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                                                  Resumen  
 
Introducción: La alta prevalencia de pacientes con trastorno por abuso de alcohol y 
todas las consecuencias negativas, que este desorden genera, y sobre todo las recaídas 
en los planes de tratamiento es crucial para darle la importancia a esta enfermedad, y 
poder conocer las alteraciones neuropsicológicas en estos pacientes, para poder dar otro 
enfoque a la terapéutica y disminuir las tasas de recaída.  
Objetivos: Evaluar las funciones neuropsicológicas en los pacientes con trastorno por 
abuso de alcohol en el HNCASE y en la asociación de alcohólicos anónimos, en 
Arequipa.   
Metodología: Para el desarrollo del presente estudio se utilizó el método descriptivo, 
transversal, mediante el software CNS Vital Signs aplicado a los pacientes hospitalizados 
y ambulatorios en el servicio de Psiquiatría del hospital HNCASE y en la asociación de 
alcohólicos anónimos, en Arequipa.  
Resultados: Todos los pacientes presentaron alteración en las funciones 
neuropsicológicas evaluadas. Los dominios más alterados fueron la memoria verbal, el 
tiempo de reacción, la atención compleja, la velocidad de procesamiento, la función 
ejecutiva y el razonamiento. Existe influencia significativa del tiempo de enfermedad y la 
edad de inicio en la alteración de las funciones neuropsicológicas en los pacientes con 
trastorno por abuso de alcohol. 
 







                                        Abstract  
 
 
Introduction:  The high prevalence of patients with alcohol abuse disorder and all the 
negative consequences that this disorder generates, especially relapses in treatment 
plans is crucial to give importance to this disease, and to know the neuropsychological 
alterations in these patients to take another approach to therapy and decrease relapse 
rates. 
Objectives:  To evaluate neuropsychological functions in patients with alcohol abuse 
disorder in HNCASE and partnership Alcoholics Anonymous in Arequipa. 
Methodology: For the development of this study the analytical, descriptive, transversal 
approach was used by the CNS Vital Sign software applied to inpatient and outpatient 
service HNCASE Psychiatric Hospital and the Association of Alcoholics Anonymous in 
Arequipa patients. 
Results: All patients had impaired neuropsychological functions evaluated. The most 
altered domains were verbal memory, reaction time, complex attention, processing speed, 
executive function and reasoning. Significant influence of disease duration and age of 
onset impaired neuropsychological functions in patients with alcohol abuse disorder. 
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                                     Introducción  
 
El presente documento es el informe final de la investigación “Evaluación de las funciones 
neuropsicológicas en pacientes con trastorno por abuso de alcohol en el HNCASE y 
Asociaciones de Alcohólicos anónimos, Arequipa”, según proyecto aprobado en la fecha por la 
Facultad de Medicina de la Universidad Católica Santa María de Arequipa.  
El presente trabajo fue desarrollado teniendo en consideración la alta prevalencia de los 
trastornos por abuso de alcohol en la ciudad de Arequipa (1), y también en el resto del Perú 
(2). Lo anterior nos lleva a conceptualizar que estos desórdenes constituyen problema de 
salud pública, ya que inciden directamente sobre el bienestar individual y colectivo, y muestran 
muchos indicadores indirectos, que están incluidos en mortalidad por accidentes, violencia, 
lesiones por agresiones, invalidez física y mental, delincuencia, desintegración familiar, 
abandono infantil, ausentismo y abandono laboral, producción menguada, entre otros.  
Otro punto de especial importancia que agrava el problema expuesto es que los regímenes 
terapéuticos muestran en general una efectividad limitada, siendo la recaída y la cronicidad el 
panorama con el que se enfrentan más frecuentemente estos pacientes y sus familias (3). En 
la actualidad el diagnóstico recae sobre aspectos meramente descriptivos (4), mas no en 
aspectos que consideren la fisiopatología cerebral y los factores predisponentes de tipo 
neuropsicológico, como procesamiento de información, problemas de atención, entre otros. 
Por tanto, una motivación importante en la presente investigación es conocer si existen 
algunos factores neuropsicológicos que sea comunes a estos pacientes y que constituyan una 
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desventaja para su recuperación, con lo cual se mejorarían mucho los aspectos de 
rehabilitación neuropsicológica y neurocognitiva; al referirme a lo anterior no sólo se hace 
referencia al deterioro que causa el consumo repetido y abusivo de alcohol, si no a factores 
que puedan predisponer a un individuo en particular a la adicción a esta sustancia.  
Revisando la literatura relacionada al problema caí en cuenta de que la mayoría de textos 
angulares en psiquiatría no consideran el aspecto neuropsicológico dentro de sus 
descripciones de sus cuadros clínicos, y por tanto, no se les asigna la importancia que pienso 
deben tener; del mismo modo, dentro de las investigaciones desarrolladas en nuestro medio 
no se han encontrado estudios que hayan focalizado este particular, lo que le da al presente 
trabajo una condición innovadora.  
Resultó igualmente motivador el poder contar con una batería de evaluación neuropsicológica 
computarizada, ya que facilita mucho la aplicación y calificación de las pruebas, lo cual 
constituye un ahorro considerable de tiempo. Por tal motivo, se decidió realizar este estudio 
descriptivo analítico, aplicando esta batería denominada CNS Vital Signs a una población 
clínica a fin de determinar cuáles eran las funciones neuropsicológicas más comúnmente 
comprometidas en ellos, teniendo como ventaja adicional que los resultados obtenidos de tal 
batería son absolutamente objetivos, ya que no interviene para nada la subjetividad del 
evaluador. Me hubiera gustado hacer este estudio en población general con el seguimiento a 
mediano y largo plazo para detectar a los probandos que desarrollarían posteriormente 
alcoholismo; sin embargo en el momento actual no resulta posible realizar un proyecto tan 
ambicioso, lo cual queda como un reto para tiempos futuros. Ésta es quizás la principal 
limitación del presente estudio, ya que como repito, se ha efectuado en una población clínica.  
Hemos encontrado limitaciones adicionales en cuanto al costo de la prueba y al tiempo 
necesario para su aplicación, debido a que ésta exige un promedio de una hora por cada 
paciente, lo cual ha limitado el número de pacientes de la muestra.  
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A pesar de las limitaciones expuestas en el párrafo anterior y que son inherentes a toda 
investigación,  someto a consideración de los interesados el presente estudio con la 












































1. TÉCNICAS, INSTRUMENTOS Y MATERIALES DE VERIFICACIÓN 
1.1. TÉCNICAS:  
La técnica de recolección de datos incluye la administración del software del CNS Vital Signs 
en pacientes con trastorno por abuso de alcohol.  
1.2. Instrumentos  
CNS Vital Signs: CNS Vital Signs es una batería computarizada de evaluación neurocognitiva 
desarrollada para medir memoria verbal y visual, velocidad psicomotora, tempo de reacción y 
función ejecutiva. Los test que componen esta batería son altamente seguros (Test-retest, 
r=0.65 – 0.85). Los datos normativos de 600 sujetos normales cuyas edades fluctuaban entre 
10 a 90 años indican diferencia de performance típicas por edad y sexo. La performance en 
esta batería es comparables con la evaluación neuropsicológica convencional. La batería 
genera distintos perfiles para ADD, compromiso cognitivo leve y demencia.  Es sensible para 
los déficits cognitivos asociados con depresión y trastorno bipolar. Los datos también 
sostienen la sensibilidad del CNSVS para drogas psicoestimulantes en pacientes con ADD (5). 
 
AUDIT: El Test de AUDIT es un cuestionario desarrollado para identificar a personas que 
tienen problemas relacionados con el consumo de alcohol. Esta calculadora permite valorar la 
dependencia con respecto al consumo de alcohol. Esta información es meramente orientativa, 
y en ningún caso sustituye a la opinión del médico. Contesta de 10 preguntas. La puntuación 
oscila entre 0 y 40 puntos como máximo. A mayor número de puntos, mayor dependencia (6).  
Con la finalidad de establecer si existe relación entre la alteración de una función 




TAU C de Kendall: Es una estadística que se usa para medir la asociación entre dos 
cantidades, y es una prueba de hipótesis no paramétrica para la dependencia estadística 
basada en el coeficiente de tau.  En concreto, se trata de una medida de correlación de 
rangos, es decir, la similitud de los ordenamientos de los datos cuando clasificados en orden 
de cada una de las cantidades.  Se utiliza a menudo como una prueba estadística para 
establecer si dos variables pueden considerarse como dependientes estadísticamente.  
El  coeficiente de correlación de Spearman, ρ (rho) es una medida de la correlación (la 
asociación o interdependencia) entre dos variables aleatorias continuas. Para calcular ρ, los 
datos son ordenados y reemplazados por su respectivo orden. 
La interpretación de coeficiente de Spearman es igual que la del coeficiente de correlación de 
Pearson. Oscila entre -1 y +1, indicándonos asociaciones negativas o positivas 
respectivamente, 0 cero, significa no correlación pero no independencia. 
 
1.3 Materiales de verificación  
Reporte de resultados que da el software del CNS Vital Signs 
 
2. CAMPO DE VERIFICACIÓN 
2.1. UBICACIÓN ESPACIAL 
El Hospital Carlos Alberto Seguìn Escobedo se encuentra ubicado en la Esquina de Peral y 
Filtro S/N, distrito Cercado Provincia Arequipa Dpto Arequipa –Perú. 





2.2. UBICACIÓN TEMPORAL 
Se realizará aproximadamente del 15 de Septiembre del 2014 al 15 de Noviembre del 2014 
 
2.3. UNIDADES DE ESTUDIO 
2.3.1 UNIVERSO 
Pacientes ambulatorios y hospitalizados en el servicio de psiquiatría con diagnóstico de 
trastorno por uso de alcohol.  Pacientes participantes de la asociación de Alcohólicos 
Anónimos diagnosticados como pacientes con trastorno por uso de alcohol mediante el test 
Audit. 
Criterios de Inclusión 
Pacientes que acepten participar en el estudio 
Pacientes del servicio de Psiquiatria 
Pacientes entre 18 y 60 años 
Pacientes de ambos sexos  
Pacientes con diagnóstico de trastorno por abuso de alcohol  
 
Criterios de exclusión 
Pacientes con compromiso cognitivo severo, como demencia o delirio 
Pacientes con otra patología mental  
Pacientes que estén en tratamiento agudo de Síndrome de Abstinencia  
Pacientes que estén bajo efectos tóxicos directos del alcohol  
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Pacientes que no deseen participar en el estudio  
Pacientes analfabetos  
Pacientes con compromiso sensorial  
2.3.2. Muestra 
Cálculo del tamaño muestral: para el presente estudio se tomarán por conveniencia 40 
pacientes que cumplan los criterios de inclusión.  
 
3. ESTRATEGIA DE RECOLECCIÓN DE DATOS 
3.1. ORGANIZACIÓN 
Planteamiento y permiso del Director del Hospital Carlos Seguín Escobedo; haciéndole llegar 
los alcances del presente estudio.  
Solicitud formal para revisión y aprobación del presente proyecto de tesis a la Facultad de 
Medicina de la Universidad Católica Santa María, contando con el proyecto de tesis. 
Se solicitará verbalmente la participación de los pacientes en el presente estudio; dado que 




 El Investigador: Andrea Lucía Valdez Ávila  





 Computador portátil que cuente con el software CNS Vital Sign 
Recursos financieros 
 Autofinanciado por el autor 
 
3.3. VALIDACIÓN DE INSTRUMENTOS 
Validado en el medio. La confiabilidad se obtuvo a través del método test-retest, el cual fue 
evaluado en 99 sujetos, los cuales lo hicieron en dos ocasiones separadas. Los sujetos 
estudiados fueron sujetos normales (n=40) y pacientes psiquiátricos (n=59), que estaban 
clínicamente estables con la misma medicación (7,8).  
Ni la edad ni el estado clínico tenían alguna relación con la fiabilidad. No hubo diferencias en 
la fiabilidad entre los niños / adolescentes, adultos jóvenes y adultos mayores. La fiabilidad de 
la prueba en los pacientes fue al menos tan buena como en los sujetos normales. Había un 
pequeño decremento en la fiabilidad en relación con el intervalo entre las pruebas (7,8) 
3.4. CRITERIOS PARA EL MANEJO DE LOS RESULTADOS 
3.4.1. A NIVEL DE RECOLECCIÓN 
Se procederá con la identificación adecuada del paciente y con el registro de sus variables 
sociodemográficas báscas: edad, sexo, estado civil, grado de instrucción, y ocupación.  
Se procederá entonces a aplicar la prueba CNSVS bajo guía y supervisión del investigador, 
quien resolverá todas las dudas del paciente. El tiempo de administración es de 
aproximadamente 45 minutos.  
Inmediatamente se procederá a obtener los resultados proporcionados por el propio Software, 
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los cuales serán comunicados al paciente.  
 
3.4.2. A NIVEL DE SISTEMATIZACIÓN 
La información obtenida se procesará por medio del programa de Microsoft Office Excel 2010 
y los paquetes estadísticos: SPSS versión 20.0. Se utilizarán técnicas de estadística 
descriptiva. 
3.4.3. A NIVEL DE ESTUDIO DE DATOS 
Los resultados obtenidos son agrupados y clasificados según puntajes para luego ser 














































                                    Edad de los pacientes con abuso de alcohol  
Edad N % 
15 a 30 años 4 10 
31 a 45 años 19 47.5 
46 a 55 años 17 42.5 
Total 40 100 
 
 






Edad de los pacientes con abuso de alcohol 





Tabla 2.  
                        Tiempo de enfermedad de los pacientes con abuso de alcohol  
 
Tiempo de enfermedad N % 
Menos de 10 años 12 30 
10 a 20 años 15 37.5 
Más de 20 años 13 32.5 











Tiempo de enfermedad en pacientes con abuso de 
alcohol 




Tabla 3.  
                 Edad de inicio de enfermedad en pacientes con abuso de alcohol  
 
Edad de inicio de 
enfermedad 
N % 
Menos de 15 años  9 22.5 
Menos de 20 años  15 37.5 
Menos de 25 años  16 40 










Edad de inicio de la enfermedad en pacientes con abuso de 
alcohol




Tabla 4.  
                                Grado de Instrucción en pacientes con abuso de alcohol  
 
Grado de Instrucción N % 
Primaria  6 15 
Secundaria  11 27.5 
Superior  23 57.5 














Tabla 5.  
                    Índice Neurocognitivo en pacientes con abuso de alcohol  
 
 
                                       Media: 76.125 











Índice Neurocognitivo en pacientes con abuso de alcohol   
Superior Promedio Promedio bajo Bajo Muy bajo
Índice Neurocognitivo  N % 
Superior  0 0 
Promedio  13 32.5 
Promedio Bajo  11 27.5 
Bajo  2 5 
Muy bajo  14 35 




Tabla 6.  
Memoria compuesta en pacientes con abuso de alcohol 
Memoria Compuesta  N % 
Superior  3 7.5 
Promedio 8 20 
Promedio Bajo 9 22.5 
Bajo 7 17.5 
Muy Bajo 13 32.5 
Total  40 100 
 



















Tabla 7.  
 
Memoria Verbal en pacientes con abuso de alcohol 
Memoria Verbal  N % 
Superior  3 7.5 
Promedio                        12 30 
Promedio Bajo 5 12.5 
Bajo 8 20 
Muy Bajo  12 30 
Total 40 100 
 
                                                      Media: 79.85 









Memoria Verbal en pacientes con abuso de alcohol 





                                Memoria Visual en pacientes con abuso de alcohol  
Memoria Visual  N % 
Superior 4 10 
Promedio 13 32.5 
Promedio Bajo 11 27.5 
Bajo 5 12.5 
Muy Bajo 7 17.5 
Total 40 100 
 
                                                      Media: 87.35 










Memoria Visual en pacientes con abuso de alcohol 




Tabla 9.  
Velocidad Psicomotora en pacientes con abuso de alcohol 
 
Velocidad Psicomotora N % 
Superior 6 15 
Promedio 11 27.5 
Promedio Bajo 9 22.5 
Bajo 5 12.5 
Muy Bajo 9 22.5 
Total 40 100 
 
                                                      Media: 82.07 









Velocidad Psicomotora en pacientes con abuso de alcohol  




Tabla 10.  
Tiempo de reacción en pacientes con abuso de alcohol 
Tiempo de reacción  N % 
Superior 4 10 
Promedio 7 17.5 
Promedio Bajo 8 20 
Bajo 6 15 
Muy Bajo 15 37.5 
Total 40 100 
 
                                                      Media: 75.52 












Tiempo de Reacción en pacientes con abuso de alcohol 
Superior Promedio Promedio Bajo Bajo Muy Bajo
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Tabla 11.  
 
Atención Compleja en pacientes con abuso de alcohol 
Atención Compleja  N % 
Superior 2 5 
Promedio 16 40 
Promedio Bajo 3 7.5 
Bajo 6 15 
Muy Bajo 13 32.5 
Total 40 100 
 
                                                      Media: 72.37 











Atención Compleja en pacientes con abuso de alcohol 
Superior Promedio Promedio Bajo Bajo Muy Bajo
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Tabla 12.  
 
Flexibilidad Cognitiva en pacientes con abuso de alcohol 
Flexibilidad Cognitiva  N % 
Superior 2 5 
Promedio 15 37.5 
Promedio Bajo 6 15 
Bajo 3 7.5 
Muy Bajo 14 35 
Total 40 100 
 
                                                      Media: 71.07 
                                                      Desviación Estándar: 35.13 
 











Flexibilidad Cognitiva en pacientes con abuso 













Superior 1 2.5 
Promedio 10 25 
Promedio Bajo 9 22.5 
Bajo 5 12.5 
Muy Bajo 15 37.5 
Total 40 100 
 
                                                      Media: 74.05 











Velocidad de Procesamiento en pacientes con 
abuso de alcohol 





Función Ejecutiva en pacientes con abuso de alcohol 
Función Ejecutiva  N % 
Superior 4 10 
Promedio 13 32.5 
Promedio Bajo 6 15 
Bajo 3 7.5 
Muy Bajo 14 35 
Total 40 100 
 
                                                     Media: 72.25  






















Acuciosidad Social en pacientes con abuso de alcohol 
Acuciosidad Social  N % 
Superior 9 22.5 
Promedio 14 35 
Promedio Bajo 8 20 
Bajo 1 2.5 
Muy Bajo 8 20 
Total 40 100 
 
                                                      Media: 87.27 












Acuciosidad Social en pacientes con abuso de 
alcohol  






                               Razonamiento en pacientes con abuso de alcohol  
Razonamiento  N % 
Superior 3 7.5 
Promedio 14 35 
Promedio Bajo 4 10 
Bajo 8 20 
Muy Bajo 11 27.5 
Total 40 100 
 
                                                     Media: 83.57 



























Memoria de Trabajo en pacientes con abuso de alcohol 
Memoria de Trabajo  N % 
Superior 4 10 
Promedio 13 32.5 
Promedio Bajo 10 25 
Bajo 7 17.5 
Muy Bajo 6 15 
Total 40 100 
 
                                                      Media: 85.5 
                                                      Desviación Estándar: 16.53 









Memoria de Trabajo en pacientes con abuso de alcohol  






Atención Sostenida en pacientes con abuso de alcohol 
Atención Sostenida  N % 
Superior 4 10 
Promedio 19 47.5 
Promedio Bajo 7 17.5 
Bajo 6 15 
Muy Bajo 4 10 
Total 40 100 
 
                                                     Media: 88.82 














Atención Simple en pacientes con abuso de alcohol 
Atención Simple  N % 
Superior 1 2.5 
Promedio 25 62.5 
Promedio Bajo 1 2.5 
Bajo 4 10 
Muy Bajo 9 22.5 
Total 40 100 
 
                                                     Media: 85.78 













Atención Simple en pacientes con abuso de alcohol  





Velocidad Motora en pacientes con abuso de alcohol 
Velocidad Motora N % 
Superior 6 15 
Promedio 30 50 
Promedio Bajo 5 12.5 
Bajo 2 5 
Muy Bajo 7 17.5 
Total 40 100 
 
                                                      Media: 93.27 




























Memoria Verbal según Edad 
 
 
 15-30 31-45 46-60 
N % N % N % 
Superior  1 25 1 5.26 1 5.88 
Promedio 2 50 6 31.58 4 23.53 
Prom Bajo 0 0 4 21.05 0 0 
Bajo 0 0 5 26.32 4 23.53 
Muy Bajo 1 25 3 15.79 8 47.06 
Total 4 100 19 100 17 100 
       
 
 
                                                                             P = 0.208 
 




















Memoria Verbal según Edad de Inicio de Enfermedad 
 
 
 Menos de 15 Menos de 20 Menos de 25 
N % N % N % 
Superior  0 0 2 13.33 1 6.25 
Promedio 2 22.22 4 26.67 6 37.5 
Prom Bajo 1 11.11 3 20 1 6.25 
Bajo 1 11.11 3 20 4 25 
Muy Bajo 5 55.56 3 20 4 25 
Total 9 100 15 100 16 100 
       
 
                                                                            P = 0.286 
 
 











Memoria Verbal según Tiempo de Enfermedad 
 
 Menos de 5 5-10 10-20 Más de 20 
N % N % N % N % 
Superior  1 50 2 20 0 0 0 0 
Promedio 1 50 2 20 5 33.33 4 30.77 
Prom Bajo 0 0 1 10 3 20 1 7.69 
Bajo 0 0 4 40 3 20 1 7.69 
Muy Bajo 0 0 1 10 4 26.67 7 53.85 
Total 2 100 10 100 15 100 13 100 
    
 
                                                   P = 0.026 (P < 0.05) S.S. (HAY RELACIÓN) 
     
 




















Tiempo de reacción según Edad 
 
 
 15-30 31-45 46-60 
N % N % N % 
Superior  0 0 4 21.05 0 0 
Promedio 0 0 2 10.53 5 29.41 
Prom Bajo 1 25 3 15.79 3 17.65 
Bajo 2 50 1 5.26 4 23.53 
Muy Bajo 1 25 9 47.37 5 29.41 
Total 4 100 19 100 17 100 
       
 
                                                                          P = 0.664 
       
              




















 Menos de 15 Menos de 20 Menos de 25 
N % N % N % 
Superior  0 0 1 6.67 3 18.75 
Promedio 1 11.11 2 13.33 4 25 
Prom Bajo 0 0 4 26.67 4 25 
Bajo 2 22.22 1 6.67 3 18.75 
Muy Bajo 6 66.67 7 46.66 2 12.5 
Total 9 100 15 100 16 100 
       
 
                                                                                       P = 0.002 
       
 

















 Menos de 5 5-10 10-20 Más de 20 
N % N % N % N % 
Superior  0 0 3 30 1 6.67 0 0 
Promedio 0 0 2 20 3 20 2 15.38 
Prom Bajo 1 50 3 30 3 20 1 7.7 
Bajo 1 50 2 20 1 6.67 2 15.38 
Muy Bajo 0 0 0 0 7 46.66 8 61.54 
Total 2 100 10 100 15 100 13 100 
       
 
                                                                               P = 0.000 
       
















15-30 31-45 46-60 
N % N % N % 
Superior  0 0 1 5.26 1 5.88 
Promedio 3 75 8 42.10 5 29.41 
Prom Bajo 0 0 0 0 3 17.65 
Bajo 0 0 5 26.32 1 5.88 
Muy Bajo 1 25 5 26.32 7 41.18 
Total 4 100 19 100 17 100 
       
 
                                                                              P = 0.341 
       
 



















 Menos de 15 Menos de 20 Menos de 25 
N % N % N % 
Superior  0 0 1 6.67 1 6.25 
Promedio 1 11.11 6 40 9 56.25 
Prom Bajo 0 0 0 0 3 18.75 
Bajo 1 11.11 2 13.33 3 18.75 
Muy Bajo 7 77.78 6 40 0 0 
Total 9 100 15 100 16 100 
       
 
 
                                                                           P = 0.000 
       
                                                            















Atención Compleja según Tiempo de Enfermedad 
 
 
 Menos de 5 5-10 10-20 Más de 20 
N % N % N % N % 
Superior  0 0 2 20 0 0 0 0 
Promedio 2 100 7 70 6 40 1 7.7 
Prom Bajo 0 0 0 0 1 6.67 2 15.38 
Bajo 0 0 1 10 3 20 2 15.38 
Muy Bajo 0 0 0 0 5 3.33 8 61.54 
Total 2 100 10 100 15 100 13 100 
       
 
                                                                                P = 0.000 
       
 




















 15-30 31-45 46-60 
N % N % N % 
Superior  1 25 0 0 0 0 
Promedio 1 25 5 26.32 4 23.54 
Prom Bajo 1 25 6 31.58 2 11.76 
Bajo 0 0 3 15.78 2 11.76 
Muy Bajo 1 25 5 26.32 9 52.94 
Total 4 100 19 100 17 100 
       
 
P = 0.099 
 
 












Velocidad de Procesamiento según Edad de Inicio de Enfermedad 
 
 
 Menos de 15 Menos de 20 Menos de 25 
N % N % N % 
Superior  1 11.11 0 0 0 0 
Promedio 0 0 4 26.67 6 37.5 
Prom Bajo 0 0 5 33.33 4 25 
Bajo 1 11.11 2 13.33 2 12.5 
Muy Bajo 7 77.78 4 26.67 4 25 
Total 9 100 15 100 16 100 
 
 
P = 0.039 
 
 














Velocidad de Procesamiento según Tiempo de Enfermedad 
 
 
 Menos de 5 5-10 10-20 Más de 20 
N % N % N % N % 
Superior  1 50 0 0 0 0 0 0 
Promedio 1 50 6 60 3 20 0 0 
Prom Bajo 0 0 4 40 3 20 2 15.38 
Bajo 0 0 0 00 3 20 2 15.38 
Muy Bajo 0 0 0 00 6 40 9 69.24 
Total 2 100 10 100 15 100 13 100 
 
 
P = 0.000 
 
 















Función Ejecutiva según Edad 
 
 
 15-30 31-45 46-60 
N % N % N % 
Superior  1 25 2 10.53 1 5.88 
Promedio 1 25 7 36.84 5 29.42 
Prom Bajo 1 25 3 15.79 2 11.76 
Bajo 0 0 1 5.26 2 11.76 
Muy Bajo 1 25 6 31.58 7 41.18 
Total 4 100 19 100 17 100 
 
 
P = 0.278 
 
 
















Función Ejecutiva según Edad de Inicio de Enfermedad 
 
 
 Menos de 15 Menos de 20 Menos de 25 
N % N % N % 
Superior  0 0 3 20 1 6.25 
Promedio 0 0 5 33.33 8 50 
Prom Bajo 1 11.11 1 6.67 4 25 
Bajo 0 0 0 0 3 18.75 
Muy Bajo 8 88.89 6 40 0 0 
Total 9 100 15 100 16 100 
 
 
P = 0.000 
 
 













Función Ejecutiva según Tiempo de Enfermedad 
 
 
 Menos de 5 5-10 10-20 Más de 20 
N % N % N % N % 
Superior  0 0 3 30 1 6.67 0 0 
Promedio 1 50 5 50 4 26.67 3 23.08 
Prom Bajo 1 50 2 20 2 13.33 1 7.69 
Bajo 0 0 0 0 3 20 0 0 
Muy Bajo 0 0 0 0 5 33.33 9 69.23 
Total 2 100 10 100 15 100 13 100 
 
 
P = 0.000 
 
 











Razonamiento según Edad 
 
 
 15-30 31-45 46-60 
N % N % N % 
Superior  0 0 1 5.26 2 11.77 
Promedio 1 25 6 31.58 6 35.29 
Prom Bajo 0 0 4 21.05 0 0 
Bajo 1 25 3 15.79 5 29.41 
Muy Bajo 2 50 5 26.32 4 23.53 
Total 4 100 19 100 17 100 
 
 
P = 0.411 
 
 

















Razonamiento según Edad de Inicio de Enfermedad 
 
 
 Menos de 15 Menos de 20 Menos de 25 
N % N % N % 
Superior 0 0 0 0 3 18.75 
Promedio 0 0 8 53.34 6 37.5 
Prom Bajo 0 0 2 13.33 2 12.5 
Bajo 4 44.44 2 13.33 2 12.5 
Muy Bajo 5 55.56 3 20 3 18.75 
Total 9 100 15 100 16 100 
 
 
P = 0.001 
 
 





















 Menos de 5 5-10 10-20 Más de 20 
N % N % N % N % 
Superior  0 0 1 10 1 6.67 1 7.69 
Promedio 1 50 4 40 6 40 2 15.39 
Prom Bajo 0 0 1 10 3 20 1 7.69 
Bajo 0 0 1 10 3 20 4 30.77 
Muy Bajo 1 50 3 30 2 13.33 5 38.46 
Total 2 100 10 100 15 100 13 100 
 
 
P = 0.300 
 
 









CAPITULO III  












                      
                         
En el presente estudio se han evaluado a través de un software computarizado diversas 
funciones neurocognitivas en pacientes alcohólicos a fin de establecer cuáles son las 
funciones más comprometidas, y también con visión a futuro de establecer si existirían 
factores que pudieran predisponer al desarrollo de estos desórdenes. 
En cuanto a nuestra población, se evaluaron 40 pacientes con el diagnóstico de trastorno por 
consumo de alcohol. La muestra estuvo constituida por pacientes del sexo masculino, con el 
fin de homogeneizar la muestra, debido  a que se encontró un reducido número de pacientes 
mujeres en las asociaciones de alcohólicos anónimos y en el hospital HNCASE (consultorio y 
hospitalización), y de éstas la mayoría se encontró reacia a participar en el estudio. El 90% de 
los pacientes tenían más de 30 años de edad, encontrándose un 42.7% entre los 30 a 45 
años. El 70% de los pacientes de nuestra muestra llevaban más de 10 años de enfermedad; y 
el 40% iniciaron la enfermedad entre los 20 a 25 años. Más del 50 % de los pacientes 
presentaban grado de instrucción superior.  
Vistos los resultados obtenidos de la aplicación de la batería CNS Vital Signs, lo primero que 
salta a nuestra consideración es que en todos los dominios neurocognitivos se han encontrado 
porcentajes importantes de pacientes que tienen afectación seria del rendimiento, y que 
puntúan en las categoría de “bajo” y “muy bajo”, esto sin considerar que otro porcentaje está 
calificado como “normal bajo”, lo cual los sitúa ya en una posición de franco riesgo y de cierta 
disfuncionalidad.  Para ejemplificar lo anteriormente señalado podemos considerar el “Índice 
Neurocognitivo”, que es una medida que resume en promedio el rendimiento en todos los 
dominios explorados, y que presenta sólo un 32.5% de nivel “promedio”, mientras que hay un 
35% que está catalogado como “muy bajo”. Si a este porcentaje se le suma también el 
porcentaje del rango bajo, nos da un 40%. Es decir que el 40% de los pacientes presentan un 
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Índice Neurocognitivo por debajo de lo normal.  Esto ya llama la atención porque puede tener 
implicaciones importantes tanto para la evaluación como para el manejo terapéutico, en el que 
se considera que el paciente debe aprender nuevas conductas y cogniciones que le permitan 
hacer frente a la estimulación intensa y permanente que viene del ambiente social para el 
consumo de bebidas alcohólicas. 
Cuando se analizan los dominios neurocognitivos específicos tenemos que los ítems más 
comprometidos son “Memoria Verbal”, “Tiempo de Reacción”, “Atención Compleja”, “Velocidad 
de Procesamiento”, “Función Ejecutiva”, y “Razonamiento”.  
Hemos encontrado que en cuanto a “Memoria Compuesta” hay un 7.5% de pacientes que han 
rendido por encima de lo normal, mientras que el 42.5% tuvieron un rendimiento normal 
(promedio y promedio bajo), y el 50% tuvieron un rendimiento bajo (bajo y muy bajo). En este 
caso la batería nos da la posibilidad de desglosar la “Memoria Compuesta” en “Memoria 
Verbal” y “Memoria Visual”, y cuando hacemos el análisis de estos componentes podemos 
notar que la memoria verbal es la más afectada, ya que el 50 % de los pacientes la tuvieron 
baja (baja o muy baja), mientras que el 30% tuvieron un rendimiento bajo en cuanto a 
memoria visual.  Al respecto podemos comentar que el déficit mnésico es reportado por varios 
estudios, y que incluso el síndrome de Wernicke-Korsakoff es una entidad clínica que tiene 
como punto cardinal el deterioro de memoria en pacientes con problemas de alcoholismo que 
lleva a las confabulaciones que exhiben. Varios estudios avalan este hallazgo (Calvo-Botella, 
2003; Blume y col, 2005; Beatty, 1995; Landa, 2004; García-Moreno, 2009) (9,10,11,12,13). El 
mayor acuerdo en los diferentes estudios se observa en la alteración de memoria a corto 
plazo, que es básicamente la medida por nuestro software (Ambrose, Borden y Whelan, 2001; 
Mann, Günter, Setter y Ackerman, 1999; Nixon y Bowly, 1996). En otros se observa mayor 
conservación de la memoria visual que de la verbal, como en nuestro estudio (Brandt et al., 
1986; Mann et al., 1999) (14).  
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Revisando la literatura, hallamos una revisión que presenta hechos discordantes con nuestros 
hallazgos y los de los estudios anteriormente mencionados.  Así, por ejemplo, Landa y cols 
(2006)  menciona que no puede establecerse que exista un deterioro global de memoria, y 
más bien reportan una serie de estudios que encuentran mayor compromiso de la memoria 
visual que la verbal, aunque en este punto tampoco se han podido replicar de manera 
indubitable los hallazgos de deterioro de memoria visual (14).  Un punto que podría explicar 
esta discordancia es la naturaleza de las pruebas empleadas en éste, ya que éstas varían en 
cuanto a tipo de estímulos presentados, tiempo de exposición, entre otros.   En el caso de 
nuestro estudio parece importante hacer la siguiente salvedad:  La batería CNSVS utiliza 
como medio para cuantificar el rendimiento de memoria un mecanismo de reconocimiento de 
palabras o de imágenes, y no un mecanismo de evocación, ; este es un punto importante, 
porque los mecanismos neurobiológicos implicados son diferentes, de manera tal que 
podríamos concluir según nuestros hallazgos que “la memoria de reconocimiento verbal” está 
más comprometida en sujetos alcohólicos que la “memoria de reconocimiento visual”.  Otro 
punto importante es que en nuestro trabajo la muestra ha estado compuesta por sujetos de 
sexo masculino, lo cual no se equipara con los otros estudios, en los que se incluyen 
pacientes de ambos sexos, y esto puede tener importancia capital ya que es bien sabido que 
el procesamiento cognitivo es diferente en el cerebro masculino y en el femenino (13, 16). 
En cuanto a lo que se refiere a la memoria de trabajo, se encontró que el 32.5 % de los 
pacientes presentaban alteración en este dominio; lo cual traería concordancia con la revisión 
que hace Landa, Fernandez-Montalvo, y Tirapu, en el 2004, que concluye que la mayoría de 
las investigaciones señalan la existencia de un deterioro en la memoria de trabajo en los 
pacientes con consumo de alcohol crónico (12). Además varios estudios  describen un déficit 
de éste (Mann et al., 1999; Nixon y Bowly, 1996; Query y Berger, 1980; Tarquini y Masullo, 
1981; Nixon y Bowly; 1996). Asimismo, en la investigación de Ambrose, Bowden, y Whelan 
(2001) se llega a la misma conclusión, afirmando que la memoria de trabajo se encuentra 
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afectada en estos pacientes incluso sin que estén presentes otros déficit cognitivos severos 
(12).                                      
 En la investigación de Mann, Günter, Setter y Ackerman (1999) se encontró que la memoria 
de trabajo continuaba afectada incluso varios meses después de la desintoxicación, mientras 
que las otras funciones se recuperaban fácilmente (12). En un estudio similar llevado a cabo 
con mujeres alcohólicas (Sullivan, Fama, Rosenbloom, y Pfefferbaum, 2002) se puso de 
relieve que tanto el bucle articulatorio como la agenda visoespacial de la memoria de trabajo 
estaban afectados. En un estudio del deterioro cognitivo asociado al consumo de diferentes 
sustancias psicoactivas (Coullaut-Valera, 2011) los individuos con un mayor consumo de 
alcohol presentaron un mayor déficit de la memoria de trabajo, respecto a la memoria 
inmediata (12). Y en el estudio de daños cognitivos en alcohólicos en abstinencia (Fein, 
Bachman y Fisher, 1990), se encontró que en los pacientes con un tiempo de abstinencia de 2 
semanas a 2 meses, el 75% presentaron alteraciones en la memoria de trabajo (16).  En 
suma, aunque en la investigación continúa sin haber unanimidad en cuanto a la afectación de 
memoria, parece que las deficiencias se centran en la memoria declarativa, y dentro de ésta, 
parece ser la memoria de trabajo, la más afectada. Esto nos indica que los pacientes 
presentan alteraciones en el mantenimiento temporal y en la información percibida o 
recuperada para dirigir la conducta encaminada a la consecución de un objetivo. Este aspecto 
es muy importante, ya que si los individuos con problemas de consumo de alcohol no pueden 
cumplir un objetivo trazado debido a la alteración de la memoria de trabajo, podrían tener 
muchos impedimentos para el cumplimiento de los planes de tratamiento y en mantener la 
abstinencia. 
En nuestro estudio encontramos que los pacientes presentaban alteraciones en las funciones 
ejecutivas: en la función ejecutiva per se en un 42.5%, en la velocidad de procesamiento en un 
50%, y en la flexibilidad cognitiva en un 42.5%. Dentro de las funciones ejecutivas tenemos: 
flexibilidad mental, iniciativa, volición, capacidad de planificación y  organización, procesos de 
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monitoreo y control inhibitorio, procesos de toma de decisiones, capacidad de abstracción, y 
habilidades visuoespaciales.  
Nuestros resultados concuerdan con la mayoría de estudios que se dedicaron a estudiar las 
funciones ejecutivas en los pacientes con alcoholismo. En una reciente revisión sobre el tema 
(Landa, Fernandez-Montalvo y Tirapu, 2006) se observa una afectación en diversos tipos de 
funciones ejecutivas, como en la resolución de situaciones novedosas, capacidad de 
abstracción, de planificación, inhibición de respuestas, flexibilidad mental, etc.  En éste 
estudio, por lo que se refiere al test de palabras y colores de Stroop, que mide la función 
ejecutiva, los resultados muestran que el porcentaje de ejecuciones correctas es superior en el 
grupo control (14). Diversos estudios concuerdan con estos resultados (Corral, Rodríguez y 
Cadaveira, 2002; Ihara, Berrios y London, 2000; Mosheley, Georgiou y Kahn, 2001; Sullivan, 
Mathalon, 1993; Goldstein y Shelley, 1982; Parsons,1987). En estos casos aparece el 
Síndrome Disejecutivo (14). 
En el estudio de Ihara, Berrios y London (2000) los resultados mostraron que los alcohólicos 
mostraban disfunciones ejecutivas, tanto en aspectos globales (como la capacidad para la 
resolución de problemas cotidianos), como en aspectos específicos (como la ejecución de 
tareas visuoespaciales, flexibilidad mental, y la inhibición de respuestas automáticas. En el 
estudio de Nöel y col (2001) se obtiene una diferencia significativa entre el rendimiento en 
pruebas que evalúan funciones ejecutivas y aquellas que valoran otras funciones cognitivas, 
que no se hallaban alteradas (14). En un estudio del rendimiento cognitivo y consumo de 
alcohol en mujeres adolescentes (García-Moreno, 2009) se observó que las principales 
alteraciones se referían a los procesos ejecutivos (13). En algunos estudios de hombres, los 
déficits afectaron preferentemente a funciones ejecutivas y habilidades visuoespaciales 
(Glenn, 1993; Nixon y Glenn, 1995; Miglioli, Butchel, Campanini, 1979) (14).  
En una revisión de Alcohol y Neuropsicología (Calvo Botella.H, 2003), se indica que los 
pacientes alcohólicos muestran déficit en una gran variedad de funciones relacionadas 
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clásicamente con el lóbulo frontal. Además presentan alteraciones a la hora de formular 
conceptos abstractos, presentan un pensamiento rígido y poco flexible, y deficiencias en la 
solución de problemas y la generación de planes y alternativas de conducta. Y también 
presentan otros aspectos como la agresividad, y la pérdida de control conductual, en los que 
las funciones ejecutivas y la inhibición cortical frontal tienen un papel fundamental (9).  
Del estudio de rendimiento de los pacientes en la evaluación corporamental del Síndrome 
Disejecutivo (Iglesias, Varela, 2007), se concluye que los pacientes con alcoholismo presentan 
más dificultades que los sujetos control en algunas de las tareas que componen la evaluación 
corporamental del Síndrome Disejecutivo, mostrando más de un tercio de los pacientes un 
rendimiento por debajo del rango de la normalidad. Se evidencia menor flexibilidad mental, y 
dificultades para generar estrategias eficaces y organizar su conducta. Los alcohólicos 
presentaron menores puntuaciones en la capacidad de cumplir una regla y de cambiar de una 
regla a otra; en la habilidad para formular estrategias; y en la capacidad de organización de la 
conducta, flexibilidad mental, y en la puntuación perfil total (17).  
Algunos autores han señalado que el déficit de las funciones ejecutivas se puede entender 
como un factor predisponente para padecer problemas de consumo de alcohol o como una 
mayor vulnerabilidad a la aparición de consecuencias adversas con un patrón normal de 
consumo. Esto está sustentado por el estudio de Diancola, Zeichner, Yarnell y Dickson (1996), 
que pone en manifiesto la relación entre un déficit en las funciones ejecutivas y la presencia 
de mayores consecuencias negativas del consumo de alcohol (12).  
Gracias a los hallazgos de nuestros estudios y a la correlación de éstos con los estudios 
anteriormente descritos, podemos inducir que los pacientes alcohólicos muestran un deterioro 
de la corteza prefrontal, debido que ésta es la reguladora de las funciones ejecutivas. Este 
hecho es sumamente importante, ya que el daño a nivel de estas funciones podrían ser un 
factor importante para la dependencia al alcohol.  
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Mencionando los resultados relacionados a la atención, tenemos que nuestros pacientes 
presentaron alteraciones a nivel de la atención compleja en un 47.5%, mientras que en la 
atención sostenida sólo un 25%, y en la atención simple un 32.5%; encontrándose una clara 
evidencia de que en los alcohólicos se encuentra más comprometida la atención compleja. 
Esto es sustentado por varios estudios. En el estudio de Tedstone y Coyle (2004), se concluye 
que los pacientes con alcoholismo crónico tenían mayores dificultades que los controles en 
resolver tareas de atención compleja y dividida, mientras que en el desempeño de tareas de 
atención simple no habían diferencias significativas respecto a los controles (18). Existen otros 
estudios que constatan la alteración de la capacidad de atención alternante, es decir la 
atención compleja y en la concentración (Beatty, Katzung, Moreland y Nixon, 1995; Sullivan et 
al., 2002; Iruarrizaga y Tobal, 2001; Schreckenberger et al., 2004; García-Moreno, 2009; 
Acker, Ron, Lishman y Shaw, 1984; HIghtower y Anderson, 1986) (14,13). En el estudio 
prospectivo de Fletcher, también detectaron déficits en tareas de atención selectiva y dividida 
(15). En una revisión bibliográfica de Calvo Botella (2003) se menciona que los alcohólicos 
presentan disfunciones atencionales con elevadas dificultades para focalizar la atención y fácil 
distractibilidad; y que esta condición es también característica de los pacientes afectados de 
lesiones frontales (9). Debido que para muchos autores como Barkley, Narbona, y Pineda  la 
atención compleja  también forma parte de las funciones ejecutivas, nuevamente vemos que 
éstas  se hallan sumamente comprometidas en el alcoholismo, hecho que nos indica que la 
corteza prefrontal jugaría un papel fundamental en esta adicción (9).  
Otro dominio que actuaría como una función ejecutiva o conjuntamente con ellas, es el 
razonamiento, el cual se halla sumamente comprometido en los pacientes de nuestra muestra, 
con un 47.5%. Este resultado concuerda con el estudio de García-Moreno (2009), en el cual 
un 75 % de los pacientes alcoholicos mostraron alteraciones a nivel del razonamiento (13). En 
un estudio de deterioro cognitivo asociado al consumo de diferentes sustancias psicoactivas, 
de Coullaut-Valera (2011), se halló que los pacientes con una mayor duración de consumo de 
alcohol necesitaron más tiempo para realizar actividades que requieren un pensamiento lógico 
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y secuencial (15). Además, el estudio de daños cognitivos en alcoholicos con abstinencia, de 
Fein y Bachman (1990), se concluyó que los déficits más severos encontrados fueron el 
razonamiento  y la capacidad para el aprendizaje (16).  
Otros dominio afectados en nuestro estudio fueron la velocidad psicomotora, obteniéndose 
daño en un 35 % de los pacientes, y el tiempo de reacción, que se encontró afectado en un 
52.5%; mientras que la velocidad motora no mostraba mayor afectación, ya que sólo se 
obtuvo un 22.5% de daño. Estos resultados también concuerdan con varios estudios. Por 
ejemplo, en un estudio de Goldstein y Shelly (1971) notaron que los alcohólicos tendían a 
mostrar una amplia discrepancia entre la velocidad motora y la capacidad para desempeñar 
tareas complejas de percepción motora, es decir en la velocidad psicomotora. Mientras que la 
velocidad motora se encontraba normal, el desempeño en tareas complejas de percepción 
motora se encontraron sustancialmente dañadas. Se halló que la población alcohólica no 
difería de los controles en la prueba del tecleado del dedo, que mide la velocidad motora, pero 
sí tuvieron un menor desempeño en el tiempo de reacción y en las pruebas de trazado (que 
miden la velocidad psicomotora). Este hallazgo podría sugerir que la deficiencia motora 
frecuentemente asociada al alcoholismo podría no consistir en una pérdida de las habilidades 
motoras primarias, sino en una incapacidad en la coordinación sensorial motora (19).  
Otro dominio que fue estudiado fue la acuciosidad social, la cual se vió afectada en 22.5%, y 
el otro 22.5% se encontraron en el rango superior. Estos resultados no concuerdan con un 
estudio que hicieron Frigerio, Burt, Motagne (2002), en el que se demostró que los alcohólicos 
cometían más errores que los sujetos control en el reconocimiento general de las expresiones, 
y mostraron una tendencia a confundir las expresiones de tristeza con las expresiones 
hostiles.  Nuestros resultados pueden sugerir que una gran parte de los pacientes alcohólicos 
tienen una interacción interpersonal insatisfactoria, lo que los lleva a tener problemas de 
adicciones, mientras que existe también otra parte, en la cual las interacciones interpersonales 
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son satisfactorias, y podría ser éste un factor para el consumo de alcohol debido a su ámbito 
social (20).  
En lo que respecta a los factores que influyen en el deterioro cognitivo en pacientes con abuso 
de alcohol, nosotros estudiamos algunos como la edad, el tiempo de enfermedad, la edad de 
inicio, y el grado de instrucción. De éstos, solamente mostraron una relación estadísticamente 
significativa el tiempo de la enfermedad y la edad de incio, sobre algunos dominios cognitivos 
como la memoria verbal, el tiempo de reacción, la atención compleja, el razonamiento, la 
velocidad de procesamiento y la función ejecutiva.  
En cuanto al tiempo de enfermedad, se encontraron varios estudios que concluían que el 
tiempo de consumo podría tener cierta influencia en las alteraciones cognitivas (Beatty, Tivis, 
Scott, Nixon y Pearson, 2000; Eckardt et al., 1998; Horner, Waid, Johnson, Latham, y Anton, 
1999) (14). Estos resultados también se avalan por un estudio de Coullaut-Valera (2011), en el 
que muestran que la duración del consumo es significativa en la aparición de déficits de 
memoria (15). Y en cuanto a la edad de inicio del consumo, también se encontraron varios 
estudios que avalaban la relación de este factor con la gravedad cognitiva de estos pacientes 
(Crews, Braun, Hoplight, Switser y Knaapp, 2000; Hiller-Sturmhofel y Swartzwelder, 2004; 
White et al., 2002), que mencionan que los adolescentes son mucho más sensibles que los 
adultos a una gran parte de los efectos del alcohol, incluido el deterioro de procesos 
cognitivos, especialmente la memoria o el aprendizaje (13). En un estudio de Zeigler, Wang y 
Yoast (2003) se concluye que el uso de alcohol en menores de edad se encuentra asociado a 
déficits neurocognitivos, con implicaciones para el aprendizaje y el desarrollo intelectual (21). 
En la revisión de Calvo Botella.H, se encontraron alteraciones neuropsicológicas en 
bebedores abusivos adolescentes (9). Existen interesantes evidencias de que el abuso de 
alcohol durante la adolescencia, cuando todavía no existe un historial de años de evolución de 
consumo, provoca alteraciones neuropsicológicas. Dado que durante la adolescencia todavía 
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se están produciendo cambios en lo que se refiere a organización y maduración cerebral, el 



















































                                                       Conclusiones  
 
1. El trastorno por consumo de alcohol afecta negativamente a todas  las  funciones  
neuropsicológicas evaluadas. El índice neurocognitivo se encontró afectado en un 40 
% de los casos.  
2. La memoria verbal se encontró afectada en el 50 % de los pacientes evaluados; 
mientras que la memoria visual se encontró afectada en el 30 % de los pacientes. 
3. El 35 % de los pacientes evaluados presentó una velocidad psicomotora en los  
rangos bajo y muy bajo,  el tiempo de reacción se encontró afectado en 52.5 % de los 
pacientes, mientras que la velocidad motora se encontró con afección en el 22.5 %.  
4.  La atención compleja se encontró afectada en el 47.5 % de los casos; mientras que la 
atención sostenida se encontró alterada en el 25% y la atención simple en el 32.5 %.  
5. En cuanto a las funciones ejecutivas: la función ejecutiva per se se vió alterada en el 
42.5% de los pacientes,  La flexibilidad cognitiva se encontró afectada en el 42.5%, y 
la velocidad de procesamiento en el 50%.  El razonamiento se encontró afectado en el 
47.5 % de los pacientes; y la memoria de trabajo en un 32.5%.  
6. La acuciosidad social se encontró en el rango superior en el 22.5 % de los casos, en el 
promedio en el 55%, y en el 22.5 % en el rango bajo. 
7. Las funciones neuropsicológicas que se encontraron más afectadas en los pacientes 
evaluados fueron la memoria verbal, el tiempo de reacción, la atención compleja, la 
velocidad de procesamiento, la función ejecutiva y el razonamiento.  
8. Se encontró que el tiempo de enfermedad influía significativamente sobre la  memoria 
verbal, el tiempo de reacción, la atención compleja, la velocidad de procesamiento, y la 
función ejecutiva.   
9. Se encontró relación significativa entre la edad de inicio de la enfermedad y el tiempo 
de reacción, la atención compleja, la velocidad de procesamiento, la función ejecutiva, 
y el razonamiento. 
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                                 Recomendaciones  
1. Debido a que en nuestra muestra solo incluimos a varones, se recomienda a los 
futuros investigadores hacer estudios con muestras mixtas, para establecer si el sexo 
es un factor predisponente para la gravedad de daños cognitivos en el alcoholismo.  
2. Evaluar las habilidades verbales, dominio que no se encontraba incluido en nuestra 
batería de investigación, ya que algunos estudios reportan que se han hallado déficits 
en el manejo y comprensión de aspectos paralingüísticos del lenguaje.  Evaluar 
también la agresividad y la pérdida de control conductual en estos pacientes. 
3. Se recomienda también, tomar en cuenta el tiempo de abstinencia como un factor 
influyente en la recuperación, porque nosotros no pudimos incluir este factor, ya que la 
mayoría de nuestros pacientes presentaban un tiempo de abstinencia menor de 2 
semanas.  
4. Debido, a que no se sabe si las alteraciones neuropsicológicas son causa o 
consecuencia del consumo de alcohol, se recomienda hacer un estudio de 
seguimiento de familiares directos de los pacientes alcohólicos. Y en el caso de que 
estos déficit fueran previos (factor de vulnerabilidad), analizar las implicaciones para el 
diseño de programas preventivos del trastorno por abuso de alcohol.  
5. Incluir la evaluación neuropsicológica como una herramienta adicional en la evaluación 
pretratamiento, porque podría ayudar a detectar a aquellos pacientes con mayor riesgo 
de abandono o recaída, lo que facilitaría la elección y adecuación del tratamiento a 
cada caso en particular. Las alteraciones ejecutivas pueden tener un considerable 
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Dentro de la práctica clínica es común observar pacientes que vienen aquejados por problemas 
derivados del uso indiscriminado de alcohol. Además, es común ver que a nivel social y no solo en la 
práctica clínica, el consumo de alcohol cada vez cobra más importancia, llegando muchas veces a ser 
indiscriminado, adquiriendo así características problemáticas.  
 
Por otro lado, tanto la literatura especializada como la observación clínica directa, dan cuenta de la 
dificultad del tratamiento de estos trastornos, lo cual se refleja en la alta prevalencia de recaídas. Uno de 
los puntos que llama poderosamente la atención es que la mayoría de los pacientes aquejados por estos 
problemas no muestran conciencia real del problema que los aqueja, y lo niegan sistemáticamente, lo 
cual se constituye en el primer obstáculo para que puedan acceder a un tratamiento. Este hecho sugiere 
que el procesamiento de la información en estos pacientes podría estar alterado, lo cual llevaría a una 
forma particular de expresar sus pensamientos y emociones. Por este motivo, en el presente trabajo, se 
considera que las funciones neurosicológicas en estos pacientes podrían estar alteradas llevando así a la 
dificultad en el procesamiento de la información.  
La posible alteración de las funciones neurosicológicas podría ser causa del consumo indiscriminado 
como también consecuencia de éste; y en todo caso deberían ser consideradas como parte de la 
nosología.  
 
Todo lo expuesto anteriormente resulta de gran importancia para el tratamiento de dichos desórdenes, 
debido a que si realmente existen alteraciones neurosicológicas, el tratamiento debería estar dirigido no 
solo a evitar el consumo, sino también a la rehabilitación neurocognitiva.  
 
Otro de los motivos que inspiran el presente trabajo, es que a éstos pacientes generalmente se les 
considera como irrecuperables y que su problema radica fundamentalmente en su falta de voluntad, 
sufriendo estigmatización, y no se consideran los factores biológicos cerebrales que pueden 
predisponerlos, siendo las funciones neurosicológicas la vía en la que estos factores se expresan. Al 
conocer dichos factores biológicos, tanto la sociedad, la familia como el personal de salud podrían 




Otra motivación para realizar dicho trabajo, es que al conocer los factores biológicos que pudieran influir 
en el abuso del alcohol, se podría actuar a nivel preventivo en la sociedad, dándole a la gente a conocer 
éstos, para concientizarlos sobre los riesgos del uso indiscriminado de esta sustancia, y disminuir su 
prevalencia.  
 
II. PLANTEAMIENTO TEÓRICO 
 1. Problema de investigación 
  1.1  Enunciado del problema 
¿Existen alteraciones neuropsicológicas en los pacientes con abuso de alcohol? 
1.2        Descripción del problema 
a) Área del conocimiento 
Campo:  Ciencias de la salud 
Área:    Medicina Humana 
Especialidad:  Psiquiatría 








b) Análisis u Operacionalización de Variables 
 
VARIABLE INDICADORES CATEGORÍAS ESCALA 
   VARIABLES 
INDEPENDIENTES 
 
ABUSO DE ALCOHOL 
 
 
 Diagnóstico de abuso de     
   alcohol: criterios de  
    diagnóstico DSM-5 
              Si 
              No 
Nominal 
              EDAD  
 
    Edad cronológica  
Desde los 18 años  
  hasta los 60 años  
Numeral  






 LATERALIDAD  
    Diestro 
     Zurdo 
     Diestro  







MEDIANTE EL TEST  
CNS VITAL SIGN 
Memoria verbal  
Por encima de lo normal  
Promedio  
Promedio bajo  
Bajo  





 Memoria visual  
Por encima de lo normal  
Promedio  





 Velocidad psicomotora  
Por encima de lo normal  
Promedio  





 Tiempo de reacción  
Por encima de lo normal  
Promedio  





 Atención compleja  
Por encima de lo normal  
Promedio  





 Flexibilidad cognitiva  
Por encima de lo normal  
Promedio  







 Velocidad de procesamiento 
Por encima de lo normal  
Promedio  





 Función ejecutiva  
Por encima de lo normal  
Promedio  





 Acusiocidad social  
Por encima de lo normal  
Promedio  





 Razonamiento  
Por encima de lo normal  
Promedio  





 Memoria de trabajo  
Por encima de lo normal  
Promedio  





 Atención sostenida  
Por encima de lo normal  
Promedio  








c) Interrogantes básicas 
¿Existen alteraciones en las funciones neuropsicológicas en paciente con abuso de alcohol?  
d) Tipo de investigación 
De Campo, Transversal. 
e) Nivel de investigación 
Descriptivo, Analítico, Prospectivo  
 
1.3  Justificación 
 
Originalidad: En nuestro medio no se han hecho investigaciones específicas en medicina acerca del 
funcionamiento neurosicológico en pacientes con trastornos por consumo de alcohol. Además el 
instrumento a utilizarse es nuevo en nuestro medio.  
Relevancia científica: Al describir las funciones neurosicológicas en pacientes con problemas de 
alcohol medidos objetivamente, a través de un medio informático, se evita la subjetividad del 
evaluador.  
Factibilidad: El presente trabajo es factible ya que se cuenta con un buen número de pacientes con 
estos trastornos y se dispone del instrumento.  
Contribución académica: el presente trabajo dará conocimiento acerca de las áreas neurosicológicas 
alteradas en pacientes con problemas de consumo de alcohol, lo cual podrá ser utilizada tanto en el 








Función ejecutiva  
Dentro de las funciones neurosicológicos, la función ejecutiva es la función mental o cognitiva por 
excelencia. La función ejecutiva se refiere a la función directiva, gerencial y rectora del cerebro. Es la 
capacidad de dirigir, orientar, coordinar y ordenar la acción conjunta de sus elementos, para lograr un 
fin o una meta.  Debe verificar, criticar y corregir, en caso de desviación de la meta o de los objetivos. (1) 
Es posible que la función ejecutiva sea una de las últimas funciones cerebrales en desarrollarse, ya que 
gran parte de su asiento anatomofuncional reside en los lóbulos frontales y sus conexiones, áreas cuya 
mineralización no se completa hasta la tercera década de la vida. (2) 
En el procesamiento de la información, se distingue al procesamiento automático del procesamiento 
controlado. El primero no está necesariamente ligado a la percepción consciente del sujeto, requiere 
poco esfuerzo por parte de éste, y resiste habitualmente a la interferencia provocada por estímulos 
concurrentes. En cambio el procesamiento controlado requiere esfuerzo por parte del sujeto, es 
consciente y es susceptible de ser interferido por otros estímulos concurrentes. Éste es el tipo de control 
de la acción que requiere la actuación del sistema ejecutivo. (2)  
La mayoría de los autores coincide en incluir en el Sistema ejecutivo aquellas capacidades cognitivas 
empleadas en situaciones en las que el sujeto debe realizar una acción finalística, que requiere 
planificación y toma de decisiones y que precisa del ejercicio de la atención conciente. (2) 
La atención: (2) 
Para algunos autores el sistema ejecutivo es lo mismo que el Sistema Atencional Supervisor. Para otros 
la atención no equivale a la función ejecutiva, sino que formaría parte de ésta.  Para intentar esclarecer 
las relaciones entre ambos elementos puede ser útil definir los tipos de atención que en la actualidad se 
consideran y ponderar la relación que puede tener cada uno de ellos con el sistema ejecutivo.  
1. Sistema de alerta: el estado de alerta, de vigilia, o de atención suministra la atención tónica o básica. 
Depende de la formación reticular del tegmentomesencefálico y de los núcleos intralaminares del 
tálamo, que se proyectan hacia la corteza. Sus principales neurotransmisores son colinérgicos, 
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monoaminérgicos, y gabérgicos. Puede considerarse un requerimiento previo y necesario para la 
actuación del sistema ejecutivo; sin embargo, no agota las funciones que se atribuyen al sistema 
ejecutivo.  
2.Sistema atencional posterior: Se denomina posterior debido a su localización preferente en 
estructuras corticales postrolándicas. Se ha estudiado principalmente en referencia a la percepción de 
estímulos visuales. Las estructuras corticales implicadas constituyen el circuito occípitotemporofrontal, 
que interviene en el reconocimiento visuoperceptivo de los objetos (“qué son”), y el circuito 
occípitoparietofrontal, responsable del reconocimiento visuoespacial de los objetos (dónde se sitúan) y 
de la ejecución visuomotriz, otorgando al sujeto información relevante para actuar sobre el estímulo.  
Aunque se ha estudiado más el componente de atención visual, su acción se extiende a lo que se 
denomina la atención sensorial, que incluye la atención auditiva y la somestésica. Este sistema de 
atención permite al sujeto elaborar un procesamiento de la información de los estímulos externos hacia 
los procesos internos del sujeto. Sin embargo, la información se procesa de un modo que no es 
exclusivamente dependiente del estímulo. En estudios se evidencia la posible participación de  la corteza 
parietal en el procesamiento de información que requiere esfuerzo atencional voluntario. Incluso se 
hipotetiza que la región inferior del lóbulo parietal es crítica para los primeros estadios de planificación 
motriz y que desempeña un papel clave en la modulación de la atención selectiva. Es decir, que el 
sistema atencional posterior tiene también un cierto papel en el procesamiento de la información 
dependiente del sujeto.  
 
3. Sistema atencional anterior: es el sistema necesario para que se produzca  el procesamiento reflexivo 
u orientado al cumplimiento de una meta. Su director sería el plan de conducta trazado por el sistema 
ejecutivo. El SAA se puede subdividir en diferentes tipos de atención: selectiva o de focalización, 
sostenida y dividida. La atención de focalización es la capacidad de centrarse en un estímulo, obviando 
los que no son relevantes, y que distraen para la tarea en curso. Sus posibles estratos neurales parecen 
estar distribuidas en estructuras de línea media, como el cíngulo anterior  y ganglios basales. La atención 
sostenida es la que permite al sujeto mantener la atención focalizada a un estímulo por períodos 
prolongados. Parece que depende anatómicamente del sistema de conexiones frontoparietal derecho. 
La atención dividida es la capacidad de focalizar la atención en más de un estímulo relevante a un 
tiempo. Su soporte neural depende de la corteza prefrontaldorsolateral y de la porción anterior de la 
circunvolución del cíngulo. Éstos tres elementos son necesarios para el ejercicio de las funciones 
ejecutivas, pero están en función al plan que ya ha trazado el sistema ejecutivo.  
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Existen abundantes conexiones entre las estructuras anatómicas de los sistemas atencionales posterior y 
anterior, que explica la influencia de la corteza prefrontal sobre áreas posteriores. En algunos trabajos se 
ha comprobado la modulación o inhibición ejercida por la corteza prefrontal sobre la evocación 
mnemónica de imágenes relevantes para la tarea que se está realizando. El SAA tiene una función 
selectiva, focalizadora y de mantenimiento de aquellos estímulos captados por el sistema de atención 
sensorial posterior que son relevantes. Permite al sujeto ser consciente de aquellos eventos 
preeminentes en función de los planes trazados y monitorizados del sistema ejecutivo, que a su vez, 
dependen de los fines que desea alcanzar el sujeto con su conducta. Para algunos autores, este modo de 
atención es la puerta de entrada de los estímulos a la conciencia.   
Como ya se ha dicho anteriormente es frecuente dividir al SAA en diversos tipos de atención. A la vez 
que el sujeto focaliza su atención, debe ser capaz de rechazar estímulos irrelevantes para la tarea 
propuesta. Esta capacidad se conoce como control de interferencia. Podríamos considerar que el control 
de interferencia es una de las funciones ejecutivas.  
El SAA, mediante el ejercicio de la atención sostenida, permite mantener la conducta hasta la 
consecución del fin trazado. Para ello necesita de la memoria de eventos ocurridos en el pasado 
inmediato y del mantenimiento en  dicha memoria  del plan de acción del sistema ejecutivo. A este tipo 
de memoria se denomina memoria de trabajo. (2)   La memoria de trabajo es un proceso de activación 
de memorias ya registradas que se actualizan con los contenidos presentes de la cognición; es decir es la 
utilización de nuestra memoria pasada para analizar, reaccionar o tomar decisiones sobre situaciones 
presentes. (1)  Diversos autores la consideran un componente del sistema ejecutivo  
Otra característica de la atención del SAA es la flexibilidad cognitiva, que supone una capacidad de 
atención dividida y se puede considerar como otra de las funciones ejecutivas. Su tarea sería combinar la 
atención focalizada y la sostenida; es decir, considerar por una parte, los diversos estímulos, centrarse 
en los relevantes y mantenerse en ellos y por otra, ser capaz de desprenderse de los estímulos que han 
perdido su relevancia y cambiar el plan de acción si así se requiere.  
 
Sistema de supervisión atencional 
El cíngulo anterior, situado en la profundidad de los lóbulos frontales hace parte del sistema límbico 
ayudando a modular las respuestas autonómicas y emocionales, pero tiene también un papel muy 
importante en tareas de supervisión atencional. Por eso algunos lo reconocen como un sistema de 
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supervisión atencional. Se piensa que es una estructura que opera como sistema de atención ejecutiva. 
Este sistema sirve para asegurarse de que el procesamiento en otras regiones del cerebro es el más 
eficiente para la tarea actual. Sus interacciones con la corteza prefrontal permiten seleccionar el proceso 
de memoria de trabajo adecuado para la acción. Sus interacciones con la corteza posterior sirven para 
amplificar la actividad de un módulo perceptual sobre otros.  La naturaleza especial de la supervisión 
atencional del cíngulo radica en que el cíngulo responde principalmente a tareas nuevas, a la novedad. 
Es decir tiene la capacidad para distinguir la novedad de la familiaridad. La novedad y la familiaridad son 
dos características que definen la vida mental de un ser capaz de aprendizaje. En un estado temprano 
del proceso de aprendizaje el organismo está frente a la novedad y en el último estado del proceso de 
aprendizaje está frente a un estado de rutinización o familiaridad.  La transición de novedad a 
familiaridad es el ciclo universal de nuestros aprendizajes. El hemisferio derecho se ha relacionado con 
la novedad cognitiva, mientras que el hemisferio izquierdo se ha relacionado con las rutinas cognitivas. 
Ambos lóbulos frontales normalmente se activan con la Novedad, pero lo hace más intensamente el 
derecho que es anatómicamente mayor que el izquierdo. Con el aprendizaje el lugar de control cognitivo 
se desplaza del HD al HI y desde las partes frontales hacia las partes posteriores de la corteza. (1)  
Tomando en consideración todo lo hasta ahora expuesto, parece emerger un concepto de atención 
anterior o supervisora, que está al servicio de las FE. Estas FE son las que poseen las estrategias de 
planificación, controlan las interferencias y deciden cambiar o finalizan su tarea con flexibilidad, según la 
información recibida del entorno sensorial, emocional y mnemónico del sujeto. La atención de 
focalización o selectiva, la atención dividida y la atención sostenida son instrumentos que permiten al 
sujeto el ejercicio de las FE. 
 
Memoria de trabajo (2): 
Para que el sistema ejecutivo pueda actuar es necesario que el sujeto tenga una continuidad de 
percepción temporoespacial que le permita operar sobre la información que posee.  La memoria de 
trabajo es un proceso de activación de memorias ya registradas que se actualizan con los contenidos 
presentes de la cognición; es decir es la utilización de nuestra memoria pasada para analizar, reaccionar 
o tomar decisiones sobre situaciones presentes. Este tipo de memoria a corto plazo se corresponde con 
dos elementos: la memoria provisional y la preparación. El primero permite referir eventos actuales a los 
previos en una secuencia y retener la información obtenida en dicho análisis, que pueda ser relevante 
para la acción en curso.  El segundo permite la representación temporal de los sucesos, desplegándola 
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para poder actuar sobre ellos según los planes trazados o trazar unos nuevos.  (2)  Un aspecto muy 
importante de la memoria activa es su constante y repetido cambio de contenido. Las representaciones 
actualizadas de la memoria de trabajo deben salir tan pronto hayan prestado su servicio a la tarea 
cognitiva actual para para dar lugar a la activación de otras representaciones, que deben participar en 
nuevos procesos. (2, 1) 
Se requieren dos condiciones para el buen funcionamiento de un sistema de memoria de trabajo: 1) 
debe haber un mecanismo de acceso a información almacenada, y 2) debe haber una manera de 
mantener la información activa.  La corteza prefrontral puede hacer las dos operaciones. La corteza 
prefrontal puede ser el depósito temporal de representaciones procedentes de otras áreas cerebrales. 
La información no estaría almacenada permanentemente en la corteza prefrontal pero es mantenida allí 
mientras sea relevante para realizar una tarea.  Existen ricas conexiones entre la corteza prefrontal y la 
corteza de asociación en las regiones parietales y temporales. Cuando se percibe un estímulo se crea 
una activación prefrontal y la corteza posterior formando una activación del circuito por el tiempo que 
dure la acción.  (2)  
Componentes de la función ejecutiva (1): 
1. Iniciativa, volición, creatividad: se refiere a la capacidad de ser creativo para inventar opciones y 
alternativas ante situaciones nuevas y necesidades adaptativas, y a la capacidad de activar el deseo y la 
voluntad para la acción.  Cuando esta capacidad falla se produce la inercia de iniciación y de 
terminación, es decir que se produce una incapacidad para iniciar o terminar cualquier comportamiento.  
 La alteración de la iniciativa y de la volición puede verse afectada por alteraciones del procesamiento 
emocional y toma de decisiones.  La corteza cingulada anterior tiene un papel inhibitorio sobre la 
expresión de la angustia. Inhibe a la amígdala que expresa emociones negativas. El cíngulo ejerce un 
control sobre la amígdala moderando la expresión de angustia. La corteza cingulada anterior hace 
posible el discurso civilizado y la resolución de conflictos. El procesamiento emocional en la amígdala se 
proyecta a la corteza prefrontalventromedial y al cíngulo anterior. La amígdala realiza una evaluación 
pre-cognitiva, afectiva de la situación en términos de valor para la supervivencia. Damasio piensa que el 
razonamiento es guiado por la evaluación emocional de las consecuencias de una acción y argumenta 
que las memorias afectivas son necesarias para tomar decisiones. La íntima conexión entre la región 
prefrontalventromedial y el sistema límbico se usa como vía que media la toma de decisiones. Las 
representaciones mentales están ligadas a experiencias afectivas. Cuando esta conexión está alterada la 
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conducta está fuertemente ligada al estímulo presente y las reacciones desligadas de las experiencias 
pasadas, modificando la toma de decisiones y la conducta del individuo.  
2. Capacidad de planificación y organización: es necesario planificar y organizar planes de acción para 
llevar a cabo las iniciativas que conduzcan al cumplimiento de metas. Dentro de este aspecto está 
contemplada la capacidad de formular hipótesis, realizar cálculos y estimaciones cognitivas, y generar 
estrategias adecuadas para la resolución de problemas y conflictos.  
3. Fluidez y flexibilidad para la ejecución efectiva de los planes de acción: se debe contar con fluidez en 
los procesos de análisis y verificación de la ejecución de los planes de acción. Esta fluidez incluye 
flexibilidad para retroceder, corregir o cambiar el rumbo de los planes de acuerdo a verificaciones de los 
resultados parciales que se obtengan. A la alteración de la flexibilidad cognitiva y conductual se le 
denomina perseveración. En este caso, el paso de una tarea a otra es imposible y fragmentos de la tarea 
previa se unen a la nueva. La perseveración es la repetición anormal de un comportamiento específico, 
debido a la rigidez y falta de flexibilidad en los programas de acción.  Por ejemplo si se le pide a una 
persona que presenta esta alteración a dibujar un círculo, tiende a realizar esta actividad de manera 
repetitiva; el mecanismo de acción motora está intacto, pero lo que falla es el mecanismo de 
autocontrol del movimiento, ya que el paciente no puede parar la actividad. Otra modalidad de 
perseveración consiste en repetir la misma acción a solicitudes diferentes. Cada tipo de perseveración 
está provocada por la ruptura del control ejecutivo ejercido por los lóbulos frontales sobre una parte 
distinta de la corteza.  
4. Procesos de atención selectiva, concentración y memoria operativa: las funciones ejecutivas 
requieren el concurso de procesos atencionales, de la atención selectiva para acciones específicas, y de 
una adecuada memoria operativa o memoria de trabajo para mantener activos los diferentes pasos y 
ejecutar con éxito los planes de acción.  La memoria de trabajo es un proceso de activación de memorias 
ya registradas que se actualizan con los contenidos presentes de la cognición; es decir es la utilización de 
nuestra memoria pasada para analizar, reaccionar o tomar decisiones sobre situaciones presentes. La 
corteza prefrontral lateral es la región cerebral más involucrada en la memoria de trabajo.  
5. Procesos de monitoreo y control inhibitorio: se requiere además la capacidad para monitorear todos 
los pasos, inhibir impulsos que puedan poner en riesgo el éxito de un plan, y activar otros que dinamicen 
el proceso y monitorear todos los pasos para garantizar el cumplimiento de los objetivos y metas.  
Cuando estos procesos de control inhibitorio fallan se produce lo que se llama conducta de utilización. 
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La conducta de utilización es una conducta típica dependiente de campo que consiste en que el paciente 
usa lo que encuentra en su medio como reacción primaria al estímulo.  
El control inhibitorio está estrechamente ligado con la corteza orbitofrontal. El daño o mal desarrollo de 
la corteza orbitofrontal produce una especie de agnosia moral, debido a que estas personas son 
incapaces de controlar sus impulsos, presentando una conducta desbordada, no tienen control volitivo 
sobre sus actos, aunque tengan consciencia de la inconveniencia social de los mismos.  
La mayoría de éstos aspectos de las funciones ejecutivas, se pueden identificar como funciones que han 
sido tradicionalmente relacionadas con los lóbulos frontales, y especialmente con las regiones 
prefrontrales de éstos.  
Hay tres regiones prefrontales estrechamente ligadas a las funciones ejecutivas, y que se pueden 
identificar como las áreas de Brodman: Dorsolateral (AB 8,9,10),  Orbitofrontal (AB 10, 11 y 13),  y 
Medial-cingular (AB 24). Este conjunto de áreas conforman el llamado cerebro ejecutivo.  Esta parte del 
cerebro está conectada a la corteza de asociación posterior. La mayor estación de integración 
perceptual, y también con la corteza promotora, ganglios basales y cerebelo, todos relacionados con el 
control motor y del movimiento. Está conectada con los núcleos dorsomedianos del tálamo, con el 
hipocampo y estructuras relacionadas claves en la memoria, con el cíngulo anterior que regula la 
emoción, con la amígdala que regula las más básicas relaciones entre el individuo y los miembros de la 
especie, y con el hipotálamo que controla las funciones vitales homeostáticas. Se conecta con el tallo y 
con los núcleos responsables de la activación y del despertar.  Esta intensa conectividad de los lóbulos 
prefrontrales los hace importantes para la coordinación e integración de todas las áreas cerebrales. (1) 
Se han descrito al menos dos circuitos funcionales de interés neuropsicológico dentro del córtex 
prefrontal; por una parte, el circuito dorsolateral se asocia a habilidades de perfil cognitivo, como la 
memoria de trabajo (MT), la atención selectiva, la formación de conceptos y la flexibilidad cognitiva; por 
otra parte, el circuito ventromedial se asocia al procesamiento de señales somáticas-emocionales que 
actúan como marcadores o guías de los procesos de toma de decisiones hacia objetivos socialmente 
adaptativos. La actividad del circuito dorsolateral se ha asociado al rendimiento en tareas clásicas de 
función ejecutiva, como las pruebas de fluidez (verbal y visual). En cambio, el desarrollo de pruebas 
neuropsicológicas para la evaluación de los procesos de toma de decisiones han sido vinculados al 






Otras funciones neuropsicológicas  
Razonamiento: Es la capacidad para encontrar factores comunes que permitan encontrar elementos o 
respuestas acordes con una característica dada. En un paso posterior se puede llegar a establecer 
inferencias. 
Acuciosidad social: Es la capacidad para reconocer expresiones emocionales en el rostro  de las 
personas. Su valor ha sido ampliamente descrito como proceso de la mentalización (theory of mind) y se 
aplica en la evaluación de pacientes con desórdenes de personalidad, TDAH, e incluso esquizofrenia, ya 
que se ha encontrado múltiples errores en esta tarea en esos pacientes.  
Tiempo de reacción: Está definida como el tiempo que requiere una persona para cambiar de una tarea 
a otra en función de una orden específica.  
Velocidad psicomotora: Es la velocidad con la que se emite la respuesta motora ante un estímulo 
específico. 
Memoria compuesta: Es la resultante de la suma de los puntajes obtenidos en la evaluación de la 
memoria verbal y la memoria visual. 
Velocidad de procesamiento: Es la rapidez con la que se procesa una orden dada. 
 
Abuso del alcohol  
 
Trastorno por consumo de alcohol 
El abuso del alcohol es un trastorno relacionado con sustancias. Cualquier droga consumida en exceso 
provoca una activación directa del sistema de recompensa del cerebro que participa en el refuerzo de 
comportamientos y producción del cerebro. Provocan una activación tan intensa del sistema de 
recompensa que se ignoran las actividades normales.  
Los trastornos relacionados con sustancias se dividen en dos grupos: los trastornos por consumo de 
sustancias y los trastornos inducidos por sustancias. Las siguientes afecciones se pueden clasificar como 
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inducidas por sustancias: intoxicación, abstinencia, y otros trastornos mentales inducidos por una 
sustancia.  
Se utiliza la expresión trastorno por consumo de sustancias para describir el amplio abanico de un 
trastorno, desde un estado leve a uno grave, de consumo compulsivo y continuamente recidivante. 
Algunos clínicos preferirán utilizar la palabra adicción para describir las presentaciones más extremas, 
pero esta palabra se ha omitido de la terminología oficial del diagnóstico de consumo de sustancias del 
DSM-5 a causa de su definición incierta y su posible connotación negativa. 
El trastorno por consumo de alcohol es un problema de consumo de éste que provoca un deterioro o 
malestar clínicamente significativo y que se manifiesta al menos por dos de los hechos siguientes en un 
plazo de 12 meses:  
1. Se consume alcohol con frecuencia en cantidades superiores o durante un tiempo más prolongado del 
previsto.  
2. Existe un deseo persistente o esfuerzos fracasados de abandonar o controlar el consumo del alcohol 
3. Se invierte mucho tiempo en las actividades necesarias para conseguir alcohol, consumirlo o 
recuperarse de sus efectos.  
4. Ansias o un poderoso deseo o necesidad de consumir alcohol 
5. Consumo recurrente de alcohol que lleva al incumplimiento de los deberes fundamentales en el 
trabajo, la escuela o el hogar.  
6. Consumo continuado de alcohol a pesar de sufrir problemas sociales o interpersonales persistentes o 
recurrentes, provocados o exacerbados por los efectos del alcohol 
7. El consumo del alcohol provoca el abandono o la reducción de importantes actividades sociales, 
profesionales o de ocio. 
8. Consumo recurrente de alcohol en situaciones en las que provoca un riesgo físico. 
9. Se continúa con el consumo de alcohol a pesar de saber que se sufre un problema físico o psicológico 
persistente o recurrente probablemente causado o exacerbado por el alcohol. 
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10. Tolerancia, definida por alguno de los siguientes hechos: a) una necesidad de consumir cantidades 
cada vez mayores de alcohol para conseguir la intoxicación o el efecto deseado; b) un efecto 
notablemente reducido tras el consumo continuado de la misma cantidad de alcohol  
11. Abstinencia, manifestada por alguno de los siguientes hechos: a) presencia del síndrome de 
abstinencia característico del alcohol; b) se consume alcohol para aliviar o evitar el síndrome de 
abstinencia  
Remisión inicial: Después de haberse cumplido previamente todos los criterios de un trastorno por 
consumo de alcohol, no se ha cumplido ninguno de ellos durante un mínimo de 3 meses pero sin llegar a 
12 meses.  
Remisión continuada: después de haberse cumplido previamente todos los criterios de un trastorno por 
consumo de alcohol, no se ha cumplido ninguno de ellos durante un periodo de 12 meses o más.  
 
Intoxicación por alcohol  
A) Ingesta reciente de alcohol 
B) Comportamiento problemático o cambios psicológicos clínicamente significativos que aparecen 
durante o poco después de la ingestión de alcohol. 
C) Uno o más de los signos o síntomas siguientes que aparecen durante o poco después del consumo de 
alcohol: habla pastosa, incoordinación, marcha insegura, nistagmo, alteración de la memoria, estupor o 
coma.  
D) Los signos o síntomas no se pueden atribuir a otra afección médica y no se pueden explicar mejor por 
otro trastorno mental, incluida una intoxicación con otra sustancia.  
Abstinencia de alcohol 
A) Cese o reducción del consumo de alcohol que ha sido muy intenso o prolongado 
B) Aparecen dos o más de los signos o síntomas siguientes a las pocas horas o pocos días de cesar el 






Bases neurobiológicas del abuso del alcohol  
 Los últimos avances neurocientíficos han permitido profundizar en la fisiopatología del alcoholismo a 
nivel bioquímico y celular. Se sabe que el etanol interactúa con determinadas proteínas situadas en la 
membrana neuronal y que son responsables de la transmisión de señales. No todas las proteínas de la 
membrana neuronal son sensibles al etanol, pero algunas cascadas de transducción de señales son 
altamente sensibles. Entre los puntos en los que el etanol actúa se encuentran canales iónicos, 
transportadores, receptores, proteínas G, y protein-kinasas. La interacción del etanol con sus proteínas 
diana da lugar a cambios de la actividad de numerosas enzimas reguladoras de la expresión génica.  
La mayor parte de las acciones del etanol se deben a su interacción con dos receptores concretos: el 
receptor GABA A (complejo receptor GABA A- ionóforo Cl-) y el receptor NMDA (N-metil-D-aspartato) 
del glutamato.  El GABA es el neurotransmisor inhibidor por excelencia del SNC: las neuronas que lo 
utilizan como neurotransmisor disminuyen de manera transitoria las respuestas de otras neuronas a 
estímulos posteriores. Por el contrario, el glutamato, junto con el aspartato, es el neurotransmisor 
excitador por excelencia del SNC: la respuesta  de las neuronas inervadas por las neuronas 
glutamatérgicas se ve aumentada. El etanol potencia la acción del GABA y antagoniza la acción del 
glutamato; consecuentemente, a nivel cerebral el etanol potencia al inhibidor e inhibe al excitador: sus 
acciones son propiamente las de un depresor del SNC.  
Receptor GABA A: 
Este complejo receptor está constituido por cinco subunidades, ensambladas formando un canal, que 
atraviesa la membrana neuronal. A través del canal pueden pasar moléculas cargadas negativamente, 
especialmente en anión Cl-. La activación del receptor da lugar a la apertura del canal, lo que permite la 
entrada del Cl-; produciéndose una hiperpolarización de la membrana, que conlleva una disminución de 
la excitabilidad de la neurona y de su actividad. El etanol potencia la actividad del GABA, favoreciendo la 
entrada de Cl-. El receptor GABAA presenta lugares de fijación específicos, entre los que destacan: el 
lugar sobre el que actúa el GABA, el sitio de fijación benzodiacepínico y el lugar sobre el que, entre 
otros, actúan los barbitúricos. El etanol no actúa directamente en estos tres sitios, si bien potencia las 
acciones de los compuestos que actúan en cualquiera de ellos. Consecuentemente, el etanol favorece el 
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flujo de cloro inducido por GABA, benzodiacepinas y barbitúricos, pero no porque produzca per se la 
apertura del canal, sino porque potencia la acción de las sustancias que lo abren.   
Aunque a dosis fisiológicas el alcohol no actúa directamente sobre el canal, a dosis grandes (mayor a 250 
mg/dl) sí que lo hace al igual que los barbitúricos. Esto justifica el porqué, a diferencia de lo que ocurre 
con las benzodiacepinas, las intoxicaciones por alcohol y barbitúrica son potencialmente mortales.  
Receptor NMDA: 
El receptor NMDA es uno de los principales receptores del glutamato, el principal neurotransmisor 
excitador cerebral. El receptor NMDA está acoplado a un canal catiónico. Su activación da lugar a un 
aumento en la permeabilidad de Na+, K+ y Ca2+, que se traduce en una despolarización de la membrana 
neuronal. La acción aguda del etanol en este receptor consiste en disminuir el flujo de Ca2+ a través del 
canal, que es la acción contraria a la del aspartato  y del glutamato. El incremento del Ca2+ intracelular 
activa diversos enzimas celulares ocasionando cambios prolongados en la función neuronal, 
especialmente en la función sináptica. Así, por ejemplo, la activación NMDA es responsable de los 
fenómenos de potenciación a largo plazo, participando en los procesos de aprendizaje y memoria. La 
acción antagónica del etanol frente a los receptores NMDA se produce a concentraciones superiores a 
100 mg/dl y es responsable en parte de los efectos de la intoxicación etílica, como pueden ser los 
blackouts (acción hipocampal). 
Cambios tras la exposición crónica  
Tolerancia y abstinencia son fenómenos neuroadaptativos que ocurren con las exposiciones repetidas a 
determinadas sustancias, sean éstas adictivas o no. 
Tolerancia:  
 La administración repetida de etanol produce una disminución en la intensidad de sus efectos, conocida 
con el nombre de tolerancia. Tolerancia es, por tanto, pérdida de potencia en la intensidad de un efecto, 
intensidad que puede ser obtenida habitualmente mediante un incremento de la dosis. La tolerancia a 
los efectos del etanol puede ser producida por diversos mecanismos. Se considera tolerancia 
farmacodinámica, que se manifiesta como un menor efecto en igualdad de niveles plasmáticos de 
etanol. Se suelen distinguir varios tipos dentro de esta tolerancia, dentro de las cuales la mas importante 
es la tolerancia celular: son adaptaciones celulares a la exposición crónica del alcohol que se traducen a 
una menor respuesta a los efectos de éste. Estos mecanismos pueden ser muy variados: cambios en el 
número de receptores, en los segundos mensajeros, en el número o sensibilidad de canales, etc. La 
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exposición crónica al etanol produce incremento en el número de subunidades alfa6 del receptor GABA 
A. Esto podría influir en la tolerancia, ya que la subunidad alfa 6 es el sitio en el que actúa el flumacenilo 
(agonista inverso de las benzodiacepinas), por lo que se produciría una hipofunción GABAA. En estudios 
con personas alcohólicas se ha observado una reducción en el número de sitios de fijación GABAA de la 
corteza frontal y en otras áreas, así como que el lorazepam produce menores respuestas funcionales. La 
exposición crónica del etanol también da lugar a un aumento en el número de receptores NMDA, 
aumento que es responsable de una disminución en los efectos del etanol. 
Síndrome de abstinencia:  
Se caracteriza por unos síntomas contrarios a los producidos por la exposición aguda del etanol unido a 
una activación simpática. Refleja las consecuencias de los cambios celulares responsables de la 
tolerancia alcohólica. El aumento de actividad simpática que se observa en el síndrome de abstinencia 
esta en gran parte mediado por la hiperactividad del locus coeruleus, hiperactividad debida a la perdida 
de auto-inhibición noradrenérgica causada por la hipofunción de los receptores presinápticos alfa 2-
adrenergicos. Manifestaciones de esta hiperactividad simpática son, entre otros síntomas, la taquicardia, 
la hipertensión, la sudoración y el temblor. Como ya se dijo, la exposición crónica al alcohol, da lugar a 
un aumento del número de receptores NMDA. Este incremento en el número de receptores NMDA sirve 
para contrarrestar el efecto del etanol cuando está presente; no obstante, en ausencia de etanol (o en 
presencia de menores alcoholemias), este mayor número de receptores NMDA da lugar a una 
hiperfunción glutamatérgica, que explica la hiperexcitabilidad que se ve en la abstinencia alcohólica. 
Actualmente se piensa que este aumento de flujo intracelular de calcio que se produce en la abstinencia 
es una de las principales causas de las pérdidas de memoria y de las muertes neuronales (que acaban 
originando la demencia alcohólica), así como de las convulsiones del delirium tremens. El incremento de 
canales de calcio voltaje dependientes inducido por etanol es responsable de muchos de los signos y 
síntomas que aparecen en el síndrome de abstinencia, como son la intensa hiperactividad neuronal y las 
convulsiones potencialmente letales. La exposición crónica al etanol da lugar a un incremento en el 
número de canales de calcio, sobre todo tipo L, que se traduce en un mayor flujo intracelular de calcio 
voltaje  dependiente, efecto que parece estar mediado por proteín-kinasas C. 
La abstinencia de etanol ocasiona una disminución en la liberación de dopamina y en la función 
dopaminérgica en el núcleo accumbens, disminución que es revertida por la auto-administración de 







La exposición prolongada al etanol aumenta el crecimiento de las dendritas y axones neuronales en 
diversas regiones cerebrales. Este incremento en la longitud de las neuritas probablemente altera la 
función cerebral retrasando la conducción eléctrica e interfiriendo en la remodelación sináptica, que 
interviene en los procesos de aprendizaje y en el desarrollo. Estos hechos contribuyen a la disfunción 
cognitiva que se observa en alcohólicos con demencia y en niños con el síndrome alcohólico fetal, así 
como al desarrollo de tolerancia y de los fenómenos subyacentes a la sintomatología de abstinencia. 
La exposición crónica al etanol altera la expresión de muchos genes, como el de la 
proopiomelanocortina, el del transportador de glucosa, el de la tirosinhidroxilasa, diversas isoformas de 
proteinkinasa C, etc; la trascendencia de cada uno de estos hechos está aún por determinar 
Propiedades reforzadoras del etanol  
 
El concepto reforzador es el contrario del concepto aversivo. Se utiliza en psicología experimental para 
eludir el empleo de términos difícilmente objetivables como necesidad, deseo o compulsión. Un 
estímulo es reforzador si su aplicación aumenta las posibilidades de que vuelva a ser aplicado; dado que 
es el individuo o el animal de experimentación quien aplica el estímulo, la conducta queda reforzada por 
sus consecuencias: es un tipo de condicionamiento instrumental denominado condicionamiento 
operante. Si éste no existe, no hay conducta de búsqueda y, consecuentemente, no existe dependencia 
ni trastorno adictivo alguno. Al ser una sustancia capaz de generar dependencia, el etanol tiene 
propiedades reforzadoras. Consecuentemente, administrado de forma aguda activa los circuitos 
cerebrales implicados en la génesis y en el mantenimiento de las conductas adictivas, circuitos 
denominados circuitos cerebrales de recompensa. Aunque en los últimos 20 años ha mejorado 
notablemente el conocimiento de algunos de los elementos que constituyen estos circuitos, su 
estructura anatómico-funcional se conoce de una manera bastante imperfecta, no sólo en lo que 
respecta al reforzamiento, sino también en lo referente a los procesos más generales de aprendizaje y 
condicionamiento. 
Circuitos cerebrales de recompensa  
Las conductas de auto-administración dependen críticamente de la integridad funcional de la 
neurotransmisión dopaminérgica de los sistemas mesotelencefálicos, especialmente del sistema 
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dopaminérgicomesolímbico. El haz prosencefálico medial, que va desde el área tegmental ventral 
(también denominada A10) a la corteza prefrontal, pasando por el núcleo accumbens, es la estructura 
más relevante dentro de este sistema dopaminérgico. 
El núcleo accumbens se considera una interfase neural entre motivación y acción motora. La corteza del 
núcleo accumbens parece actuar como un detector de señales potencialmente relevantes, capaz de 
activarse en situaciones conductuales con valor adaptativo, gracias a las conexiones que establece con la 
corteza frontal, hipocampo, que se encarga de la memoria;  y amígadala, que se encarga de los procesos 
de ansiedad. Ésta activación de la corteza refuerza secuencias motoras intencionales en la corteza 
prefrontal, áreas que a su vez están conectadas con los sistemas motores extrapiramidal y piramidal.  
El núcleo accumbens libera dopamina ante la presencia de estímulos relevantes, bien por ser nuevos o 
por ser incentivados. Estos estímulos no tienen por qué ser placenteros o reforzadores, ya que también 
se libera dopamina ante estímulos aversivos. Su misión fundamental parece estar en la incentivación de 
estímulos no-condicionados, pero no en su recuerdo o recuperación, ni tampoco en la percepción 
cognitiva de estímulos ambientales. En las recaídas ocasionadas por el consumo o por los estímulos 
ocasionados por el consumo, también se observa la activación de los sustratos con este sistema de 
recompensa dopaminérgico.  
Los circuitos de recompensa incluyen componentes a tres niveles. Conceptualmente el más importante 
es el ya mencionado, compuesto por neuronas dopaminérgicastelencefálicas, cuyas fibras terminan en 
el núcleo accumbens. Éste constituye lo que se denomina el segundo nivel de fibras de los sistemas de 
recompensa.  
La activación de estas fibras puede ser directa (como probablemente suceda con los psicoestimulantes) 
o indirecta bien a través de neuronas posiblemente opioides o bien a través de diversas vías no 
dopamínicas heterogéneas que convergen ahí anatómicamente, siendo responsables del 
establecimiento y modulación del tono hedónico; forman el primer nivel de recompensa. Este primer 
nivel de recompensa está constituido por neuronas mielinizadas cuyas fibras provienen de diversas 
estructuras (como el hipotálamo anterior lateral, la rama horizontal de la banda diagonal de Broca, el 
núcleo intersticial de la estría medular, el área lateral preóptica, el núcleo magnocelularpreóptico, el 
tubérculo olfatorio, la sustancia innominada y el pálido ventral), y como ya se señaló suelen no ser 
dopaminérgicas. Tienen sus sinapsis en los núcleos ventrales mesoencefálicos que contienen los cuerpos 




Así mismo, existe un tercer nivel, cuyas neuronas llevarían las señales integradas de recompensa más 
allá del núcleo accumbens hacia –o a través de- el pálido ventral, mediante fibras encefalinérgicas y/o 
gabérgicas 
El crucial componente dopaminérgico del sistema de recompensa es modulado así mismo por una 
amplia variedad de sistemas neurales, los cuales utilizan diversos neurotransmisores (GABA, glutamato, 
serotonina, noradrenalina, opioides, CCK, neurotensina,...). Estos sistemas neurales parecen tener 
importancia en el establecimiento del tono hedónico llevado a cabo por el sistema de recompensa 
dopaminérgico. 
Alteraciones estructurales y funcionales  
Los estudios que han empleado técnicas morfométricas computarizadas informan de alteraciones en el 
número, tamaño, arquitectura y conectividad sináptica neuronal en los encéfalos de alcohólicos 
crónicos. Más acusadas en los lóbulos frontales, las alteraciones afectan más a la sustancia blanca 
subcortical que a la gris cortical. Las alteraciones se observan también en técnicas de neuroimagen, 
como en la TAC y RM, en las que se hallaron cambios corticales, dilatación de los ventrículos laterales, 
dilatación del III ventrículo, y ensanchamiento de los surcos cerebrales.  
En cuanto al funcionamiento psicofisiológico, el análisis de la actividad cerebral mediante los PE indica 
que los sujetos alcohólicos manifiestan una demora en las latencias de distintos componentes 
endógenos y exógenos, un decremento en la amplitud de la onda P300, así como un incremento del 
componente tardío de la negatividad de disparidad. El decremento en la amplitud de P300 se ha 
interpretado como un índice de desinhibición o hiperexcitabilidad del SNC, que refleja un desequilibrio 
en los mecanismos homeostáticos que controlan el balance entre excitación e inhibición del SNC. 
Las técnicas de neuroimagen funcional han permitido obtener información sobre el metabolismo 
cerebral en alcohólicos crónicos. Los estudios que han empleado PET para cuantificar el metabolismo 
regional cerebral de glucosa coinciden en destacar el hipometabolismo frontal medial en alcohólicos sin 
otras alteraciones neurológicas. Los trabajos que han empleado SPECT para determinar la perfusión 
cerebral en alcohólicos coinciden en señalar tanto el hipometabolismo frontal bilateral como su 
independencia de la atrofia cerebral determinada mediante una TAC. Asimismo, la espectroscopía con 
RM ha revelado cambios metabólicos en la sustancia blanca del lóbulo frontal en alcohólicos 







Hipótesis sobre el efecto del alcohol sobre el sistema nervioso central  
Hipótesis del continuo  
Esta hipótesis parte de un continuo en cuyo polo inferior se encontrarían los bebedores ocasionales y en 
el superior los afectados por el síndrome de Wernicke-Korsakoff. Esto explicaría que los déficit 
cognitivos hallados en alcohólicos crónicos sean inferiores a los encontrados en los pacientes con este 
síndrome. Esta hipótesis propone que la neurotoxicidad del alcohol afecta tanto a las estructuras 
corticales como a las subcorticales, mientras que la deficiencia de tiamina afecta fundamentalmente a 
las regiones cerebrales basales. Entonces, el individuo que presente una mayor susceptibilidad al efecto 
tóxico del alcohol presentará una atrofia cerebral y un deterioro cognitivo, en diferentes grados, que 
tenderá a remitir con la abstinencia. El individuo que sea vulnerable a la deficiencia de tiamina 
desarrollará un síndrome de Wernicke-Korsakoff de gravedad moderada. Y el individuo vulnerable a 
ambos factores, y que desarrolle un síndrome de Wernicke-Korsakoff, presentará una mayor resistencia 
a la remisión del trastorno tras la administración de tiamina.  
Hipótesis del envejecimiento prematuro 
Esta hipótesis plantea que todas las áreas cerebrales sufren un deterioro similar gradual como 
consecuencia de los efectos tóxicos del alcohol. Los alcohólicos crónicos mostrarán déficit similares a los 
encontrados en la vejez. Es más, los alcohólicos crónicos con severos déficits cognitivos se asemejarán a 
los pacientes afectados por demencia causada por un deterioro cerebral generalizado. Esta hipótesis se 
ha desarrollado en dos versiones. La primera, envejecimiento acelerado, supone que el alcoholismo 
genera cambios precoces tanto neuroanatómicos como conductuales asociados con la vejez; cognitiva o 
neuropsicológicamente los alcohólicos se convierten en ancianos antes de tiempo. La segunda 
interpretación, incremento de la vulnerabilidad, propone que el cerebro de edad avanzada es más 
vulnerable a los efectos de las sustancias tóxicas, incluyendo el alcohol, que las personas jóvenes. Esta 
versión predice que los alcohólicos mayores mostrarán más deterioro que las personas de la misma 
edad no alcohólicos y que los jóvenes alcohólicos.  
Hipótesis del Hemisferio Derecho 
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Sugiere que los individuos con alcoholismo crónico muestran un deterioro desproporcionadamente 
mayor en las funciones del hemisferio derecho en comparación con las funciones del hemisferio 
izquierdo. Existen dos aproximaciones de esta hipótesis. La versión “dura” señala que el alcohol provoca 
cambios electrofisiológicos y neurodegenerativos que se expresan en forma asimétrica y más 
pronunciadamente en el hemisferio derecho del cerebro, como consecuencia de ello, el patrón de 
déficits neuropsicológicos de los individuos crónicos será similar al encontrado en pacientes con lesiones 
en el hemisferio derecho. La versión “blanda” sostiene que, a pesar de que las alteraciones biológicas de 
ambos hemisferios son comparables en tipo y extensión, los procesos mediados por el hemisferio 
derecho son más vulnerables y susceptibles a los efectos del alcohol que los del hemisferio izquierdo. 
Según esta segunda versión, la evidencia de una mayor disfuncionalidad se pone de manifiesto en que 
los alcohólicos crónicos muestran mayores dificultades en las tareas visuoespaciales (mediadas por el 
hemisferio derecho) que en las verbales (mediadas por el hemisferio izquierdo). Se ha atribuido el bajo 
rendimiento en estas funciones a una alteración en el procesamiento visual global (los alcohólicos 
estarían menos influidos por los patrones globales de los estímulos ya en los estados iniciales del 
procesamiento de la información visual), un proceso que se ha asociado con la actividad del hemisferio 
derecho.  
Hipótesis del daño frontal  
Se apoyó inicialmente en la similitud del deterioro neuropsicológico de los alcohólicos y de sujetos con 
lesiones en la corteza prefrontal, especialmente en cuanto al rendimiento en tareas que implican 
conceptualización y capacidades ejecutivas. Estos déficits podrían constituir la base de otros problemas 
cognitivos detectados en alcohólicos, así como ser coherentes con los estudios de neuroimagen que 
muestran atrofia e hipometabolismo en la corteza prefrontal. La hipótesis se ve apoyada también por 
estudios psicofisiológicos que muestran una disfunción en la inhibición cortical en alcohólicos crónicos 
durante la realización de diversas tareas. Los alcohólicos crónicos suelen presentar un pensamiento 
rígido y poco flexible y deficiencias en la solución de problemas y la generación de planes y alternativas 
de conducta. La disminución de la fluidez verbal y la distractibilidad atencional que puede encontrarse 
en los alcohólicos es también característica de pacientes afectados de lesiones frontales. Dicha 
afectación frontal puede también relacionarse con otros aspectos relacionados con el alcoholismo, 
como la agresividad y la pérdida de control conductual, en los que las funciones ejecutivas y la inhibición 







DSM-5 (Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders) 
 
El DSM-5 es el manual diagnóstico y estadístico de los trastornos mentales de la Asociación 
Estadounidense de Psiquiatría, que contiene una clasificación de los trastornos mentales y proporciona 
descripciones claras de las categorías diagnósticas, con el fin de que los clínicos y los investigadores de 
las ciencias de la salud puedan diagnosticar, estudiar e intercambiar información y tratar los distintos 
trastornos mentales.  
La edición vigente es la quinta, DSM-5, publicada el 18 de mayo de 2013. 
El DSM se elaboró a partir de datos empíricos y con una metodología descriptiva, con el objetivo de 
mejorar la comunicación entre clínicos de variadas orientaciones, y de clínicos en general con 
investigadores diversos. Por esto, no tiene la pretensión de explicar las diversas patologías, ni de 
proponer líneas de tratamiento farmacológico o psicoterapéutico, como tampoco de adscribirse a una 
teoría o corriente específica dentro de la psicología o de la psiquiatría. 
Una concepción errónea muy frecuente es pensar que la clasificación de los trastornos mentales clasifica 
a las personas; lo que realmente hace es clasificar los trastornos de las personas que los padecen. 
Es importante aclarar que siempre debe ser utilizado por personas con experiencia clínica, ya que se usa 
como una guía que debe ser acompañada de juicio clínico, además de los conocimientos profesionales y 
criterios éticos necesarios. 
 
 
Test CNS- Vital Sign 
 
CNS Vital Signs es una batería computarizada de evaluación neurocognitiva desarrollada para medir 
memoria verbal y visual, velocidad psicomotora, tempo de reacción y función ejecutiva. Los test que 
componen esta batería son altamente seguros (Test-retest, r=0.65 – 0.85). Los datos normativos de 600 
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sujetos normales cuyas edades fluctuaban entre 10 a 90 años indican diferencia de performance típicas 
por edad y sexo. La performance en esta batería es comparable con la evaluación neuropsicológica 
convencional. La batería genera distintos perfiles para ADD, compromiso cognitivo leve y demencia.  Es 
sensible para los déficits cognitivos asociados con depresión y trastorno bipolar. Los datos también 
sostienen la sensibilidad  del CNSVS para drogas psicoestimulantes en pacientes con ADD . 
La evaluación neurocognitiva computarizada es un procedimiento útil en la práctica psiquiátrica; es 
precisa, bien tolerada por los pacientes, y mejora el diagnóstico y el monitoreo del tratamiento.  
La batería comprende las siguientes pruebas, que son tests cognitivos convencionales: Memoria verbal y 
visual, golpeteo del dedo, codificación simbólica, test de Stroop, cambio de atención, test de 
performance continua, acuciosidad social, razonamiento y atención sostenida. Las respuestas en esta 
batería son captadas y medidas en función de milisegundos, lo cual da una valoración adicional de la 
velocidad con la que se procesan los estímulos. Las pruebas que componen la batería reportan 
resultados en los siguientes dominios: Memoria, Velocidad psicomotora, velocidad de procesamiento de 
información, atención y flexibilidad cognitiva. Los tests se pueden autoadministrar, ya que las 
instrucciones que emite la computadora son altamente comprensibles. El tiempo de administración es 
de aproximadamente 45 minutos.  
Dentro de las baterías que evalúan funciones neurocognitivas que están actualmente en el mercado, el 
CNSVS está entre las dos que tienen más soporte comercial y que son las más utilizadas.  
Memoria Verbal y Memoria Visual: Estas pruebas son adaptaciones del Test de Aprendizaje Verbal 
Auditivo de Rey, y del Test de Aprendizaje de Diseño Visual de Rey. Tanto la Memoria Verbal como la 
Memoria Visual son pruebas de reconocimiento, no de recuerdo. Las respuestas correctas en ambas 
pruebas se suman para tener el score de Memoria Compuesta. 
El Test de Golpeteo del Dedo es uno de los test básicos de la Batería de Halsted-Reitan, pero además 
desde el siglo 19 fue usada como evaluación por psicólogos como Wundt, Galton y Catell. 
El Test de Codificación Simbólica está basado en el Test de Modalidad Símbolo-Dígito, el cual a su vez es 
una variante del Test de Sustitución de Símbolos y Dígitos de Wechsler.  
El Test de Stroop, desarrollado en 1935, tiene en el CNSVS tres partes que generan tiempos de reacción 
simples y compuestos. El promedio de los dos scores de tiempos de reacción genera un score para 




El Test de Cambio de Atención mide la capacidad del sujeto de cambiar de una instrucción a otra en 
forma rápida y precisa. Esta prueba es utilizada también en otras baterías computarizadas en evaluación, 
como el NES2, Cogstate, y CANTAB. El score para “Flexibilidad Cognitiva” se genera restando del total de 
respuestas correctas en esta prueba, los errores de la misma y del Test de Stroop.  
 
El Continuous Performance Test es una medida de la vigilancia y de la atención. El score de dominio para 
Atención Compleja es generado al sumar el número de errores cometidos en el CPT, el SAT y el Stroop.  
Debido a que la presentación de estímulos es aleatoria, no hay dos presentaciones iguales de la batería, 
lo que la hace ideal para la administración en serie. El sujeto evaluado puede seguir fácilmente las 
instrucciones que se dan al comenzar cada una de las pruebas, de manera que las puede realizar sin 
asistencia.  
El Software genera automáticamente el reporte de resultados tan pronto se completa la prueba de 
manera que evita el trabajo adicional de corregir y estandarizar cada una de ellas, como en las 
evaluaciones convencionales.  
El test neurocognitivo computarizado tiene algunas ventajas comparado a los test psicológicos 
convencionales. Éstas incluyen consistencia en la administración del test y el puntaje, habilidad para 
generar diversas formas alternativas adecuadas para test repetidos, control preciso de estímulos, la 
habilidad para rastrear  varios componentes de las respuestas de los pacientes, incremento de la 
rentabilidad de los tests, y la posibilidad de elaborar largas y exactas bases de datos. 
 
Dominios del CNS Vital Sign 
 Índice neurocognitivo: Representa un score promedio derivado de los scores de los dominios 
individuales y da una idea de la evaluación general del estado neurocognitivo global de un 
paciente.  
 Memoria compuesta: Mide qué tan bien un sujeto puede reconocer, recordar palabras y figuras 
geométricas.  
 Memoria Verbal: Mide qué tan adecuadamente un sujeto puede reconocer o recordar palabras.  
 Memoria Visual: Mide qué tan adecuadamente un sujeto puede reconocer o recordar figuras 
geométricas.  
 Velocidad Psicomotora: Mide qué tan bien un sujeto percibe, atiende, y responde a información 
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compleja y visual, y realiza coordinación motora fina simple.  
 Tiempo de reacción: Mide qué tan rápido un sujeto puede reaccionar, en milisegundos a 
estímulos simples que van incrementando en complejidad. 
 Atención Compleja: es la habilidad para rastrear y responder a una variedad de estímulos a lo 
largo de un periodo de tiempo, y/o realizar tareas mentales complejas que requieren vigilancia 
rápida y precisamente; interviene en el control conductual y en la autorregulación.  
 Flexibilidad cognitiva: Mide qué tan bien un sujeto es capaz de adaptarse a cambios rápidos en 
los estímulos y a manipular la información; interviene en tareas de razonamiento, cambio de 
tareas, toma de decisiones, control de impulsos, elaboración de estrategias, y atención a una 
conversación.  
 Velocidad de procesamiento: Mide qué tan adecuadamente un sujeto reconoce y procesa 
información como por ejemplo percibir, atender, y responder a información entrante; velocidad 
motora; coordinación motora fina; y habilidad perceptual visual.  
 Función ejecutiva: Mide qué tan bien un sujeto reconoce reglas, categorías y dirige la toma 
rápida de decisiones. Es importante para secuenciar tareas, y manejar múltiples tareas 
simultáneamente, así como responder a un conjunto de instrucciones.  
 Atención simple: es la capacidad para rastrear y responder a un estímulo simple definido a lo 
largo de un periodo de tiempo, e interviene en la autorregulación y en el control de la atención.  
 Velocidad Motora: habilidad para realizar movimientos simples para satisfacer un acto 
intencional a través de una acción manual.  
 Acuciosidad Social: Mide la capacidad de un sujeto para percibir, procesar y responder a 
estímulos emocionales; e interviene en la habilidad para reconocer estímulos sociales y 
expresiones faciales. 
 Razonamiento: mide qué tan habilitado está un sujeto para reconocer, procesar y responder a 
estímulos abstractos visuales no verbales. Interviene en las habilidades para resolver problemas, 
en el discernimiento de significados y establecimiento de relaciones.  
 Atención Sostenida: Mide la capacidad de un sujeto para dirigir y focalizar la actividad cognitiva 
sobre un estímulo específico. Es importante para completar una tarea o actividad, y para 
establecer secuencias de acciones. 
 Memoria de Trabajo: Mide la capacidad de un sujeto para percibir y atender a símbolos usando 
procesos de memoria de corto plazo. Es importante para realizar toma de decisiones solución 









Test de AUDIT  
Es el cuestionario de Identificación de los trastornos debidos al consumo de alcohol  
El AUDIT fue desarrollado por la Organización Mundial de la Salud (OMS) como un método simple de 
screening del consumo excesivo de alcohol y como un apoyo en la evaluación breve.1,2 Puede ayudar en 
la identificación del consumo excesivo de alcohol como causa de la enfermedad presente. 
Proporciona un marco de trabajo para la intervención dirigida a los bebedores de riesgo, para que 
puedan reducir o abandonar el consumo de alcohol y, con ello, evitar las consecuencias perjudiciales de 
su consumo. 
El AUDIT también ayuda a identificar la dependencia de alcohol y algunas consecuencias específicas del 
consumo perjudicial. Ha sido diseñado particularmente para los clínicos y para una diversidad de 
recursos terapéuticos, si bien con las instrucciones apropiadas puede ser auto-administrado o utilizado 
por profesionales no sanitarios. 
 
El AUDIT presenta las siguientes ventajas:  
 Una estandarización transnacional: El AUDIT ha sido validado en pacientes de atención primaria 
en 6 países. Es el único test de screening diseñado específicamente para uso internacional 
 Identifica el consumo de riesgo y perjudicial de alcohol, así como una posible dependencia. 
 Breve, rápido, y flexible 
 Diseñado para el personal de atención primaria 









III. Análisis de Antecedentes Investigativos 
Después de una exhaustiva búsqueda de antecedentes investigativos similares en Arequipa y Perú no se 
han encontrado estudios similares que evalúen algunas de las funciones neurocognitivas en pacientes 
con trastorno por uso de alcohol. Lo que demuestra la originalidad y novedad de este estudio. Por lo 
tanto, se mostrarán los estudios más similares encontrados en el extranjero. 
3.1. Impacto de la gravedad del consumo de drogas sobre distintos componentes  de la función ejecutiva. 
(A. Verdejo, C. Orozco-Giménez, M. Meersmans Sánchez Jofré,  F. Aguilar de Arcos, M.   Pérez-García).   
REV NEUROL 2004; 38 (12): 1109-1116. 
Éstos autores encontraron una asociación significativa entre consumidores de heroína y el test de 
fluência figural de Ruff; entre consumidores de alcohol, cocaína, heroína y anfetaminas y el test de 
ordenamiento de letras y números; entre la severidad del consumo de alcohol, cannabis, heroína y 
éxtasis y el test de 5 dígitos. Estos resultados mostraron la influencia significativamente negativa del 
consumo de estas sustancias sobre el funcionamiento neurocognitivo.  
3.2 Compromiso de la memoria de trabajo en participantes dependientes de alcohol sin amnesia clínica 
(Ambrose, M.L Bowden S.C and Whelan, G. (2001), Working Memory Impairments in Alcohol-Dependent  
Participants Without Clinical Amnesia. Alcoholism: Clinical and Experimental Research 25:185-191.  
En este trabajo investigativo se usó como instrumento la DA (tarea retardada de alternancia). Una 
muestra de 12 participantes con dependencia del alcohol y sin síndrome de Wernicke- Korsakoff se 
comparó con una muestra de 12 controles no alcohólicos, en donde los participantes dependientes del 
alcohol tuvieron más intentos para cumplir con el criterio de aprendizaje en DA cuando se analizaron 
juntos (p= 0.002). Los resultados indicaron que el almacenamiento y procesamiento de ambas 
demandas son necesarias para el desempeño de tareas y demostrar la sensibilidad de DA a la lesión 
cerebral relacionada con el alcohol.  
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3.3 Relación entre el funcionamiento cognitivo ejecutivo y las consecuencias adversas del consumo de 
alcohol en bebedores sociales (Giancola, PR, Zeichner, A, Yarnell, JE y Dickson, KE (1996). Alcoholism: 
Clinical and Experimental Research , 20: 1094-1098) 
El propósito de este estudio fue evaluar la relación entre el funcionamiento cognitivo ejecutivo y las 
consecuencias negativas del consumo de alcohol. Los sujetos fueron 79 no alcohólicos bebedores 
sociales de sexo masculino entre 17 a 30 años de edad. La función ejecutiva cognitiva se midió utilizando 
tres test neuropsicológicos: El Wisconsin Card Storting Test (WCST), la prueba de Aprendizaje Asociativo 
Condicional (CAT), y la prueba de memoria Matching secuencial (SMMT). Las consecuencias adversas de 
beber se midieron mediante el Inventario Bebedor de Consecuencias (DrinC). El DrinC evalúa las 
consecuencias de beber en cinco dominios: Físico, interpersonal, intrapersonal , Responsabilidad social, 
y el control de los impulsos. Las puntuaciones de las pruebas neuropsicológicas se redujeron en dos 
variables latentes: uno en representación de la WCST y otra por la CAT y SMMT. Los resultados indicaron 
que los errores en la variable CAT/ SMMT se relacionaron positivamente con consecuencias adversas en 
cada dominio, con excepción de consecuencias físicas. Una asociación similar se encontró entre la 
variable WCST y consecuencias del control de impulsos. Estos hallazgos indican que el rendimiento en 
las pruebas de medición de la función cognitiva ejecutiva está relacionado con la gravedad de las 
consecuencias de beber.  
3.4 Perfil neuropsicológico de alcohólicos con alta densidad familiar de alcoholismo tras abstinencia 
prolongada: hallazgos prelminares. ( Corral, M; Rodríguez Holguin, S y Cadaveira, F. Rev. Española en 
Drogodependencias. 27 (2) 148-158. 2002)  
El objetivo de este estudio fue determinar el perfil neuropsicológico de alcohólicos con historia familiar 
de alcoholismo con más de 3 años de abstinencia, con el fin de valorar la existencia y naturaleza de la 
afección neuropsicológica. La muestra está formada por un grupo de sujetos alcohólicos abstinentes con 
al menos dos antecedentes familiares de alcoholismo en primer o segundo grado; y un grupo de sujetos 
control sin antecedentes familiares de alcoholismo, equiparados en edad, CI y nivel educativo. 
Resultados: los sujetos alcohólicos cometen mayor número de respuestas perseverativas en el WCST 
que los controles, no aprenciándose diferencias significativas en las demás áreas evaluadas. Estos 
resultados sugieren que los alcohólicos en abstinencia prolongada muestran un rendimiento 
neuropsicológico ajustado a su grupo normativo en tareas de atención/memoria y visoespaciales. Sin 
embargo, existe una alteración importante de las habilidades ejecutivas, un dato consistente con los 
estudios de alcoholismo familiar y de alto riesgo que relacionan la historia familiar de alcoholismo con 
dificultades premórbidas en el funcionamiento frontal.  
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3.5 Deterioro de la memoria verbal y visual en alcohólicos.  ( Nixon SJ, Kujawski A, Parsons OA, Yohman 
JR; J Clin Exp Neuropsychol, 1987, Aug 9 (4): 311-22) 
En dos estudios separados, se comparan la memoria verbal y visual en hombres alcohólicos 
desintoxicados de mediana edad y los controles, mediante la escala de memoria de Wechsler (Russell 
Method). Ambos estudios dieron lugar a hallazgos similares. Los pacientes alcoholicos mostraron menor 
reteneción verbal y visual tanto en la memoria imediata y de 30 minutos, en comparación con los 
controles. Contrariamente a lo esperado, en comparación con los controles, los alcohólicos no tienen un 
mayor déficit diferencial para el material de figuras en comparación con el verbal ni un mayor déficit 
diferencial de la memoria retardada sobre la memoria inmediata. El porcentaje de material recordado 
en la prueba de retraso, tomado en función del material recordado en la prueba inmediata no fue 
diferente en ninguno de los estudios. Por lo tanto, las tasas de olvido fueron equivalentes en los 
alcohólicos y en los controles que sugieren que el déficit de los alcohólicos se encuentra en el proceso 
de adquisición inicial. Ya sea que el déficit está en la codificación o procesos iniciales de recuperación 
que queda por investigar.  
3.6 Rendimiento cognitivo y Consumo de alcohol durante los fines de semana en mujeres adolescentes. 
(García Moreno, Exposito Torrejón, Sanhueza Guzman. Revista Neuropsicología, Neuropsiquiatría y 
Neurociencias, Abril 2009, Vol , 1 (75-95).  
Se ha realizado una evaluación neuropsicológica a tres grupos de mujeres jóvenes en diferentes tareas 
que requieren atención, memoria verbal y visoespacial, velocidad de procesamiento o 
funciones ejecutivas. Uno de los grupos consumía alcohol de manera elevada sólo durante los fines de 
semana, otro consumía igual pero de manera más moderada y el tercer grupo no consumía alcohol en 
absoluto.  Resultados: En general, las jóvenes que consumen alcohol durante el fin de 
semana  presentan un peor rendimiento en la mayoría de las pruebas neuropsicológicas utilizadas en la 
evaluación. Conclusiones: El consumo elevado de alcohol durante los fines de semana ocasiona 
déficits neurocognitivos en mujeres jóvenes que pueden equipararse a los encontrados en varones con 
un historial de consumo de mayor duración y frecuencia. Además, el consumo de fin de semana 
puede predisponer en mayor medida al desarrollo de dependencia alcohólica en la etapa adulta. 
3.7 Estudio longitudinal del perfil Neuropsicológico del consumo intensivo de alcohol entre jóvenes 
universitarios. (Natara Graciella Mota Miranda. Santiago de Compostela, 2011. ISBN 978-84-9887-634-5) 
A partir de los resultados obtenidos en este trabajo de investigación y de la discusión de los mismos, se 
concluye que:  
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La persistencia en el patrón de consumo intensivo de alcohol se asocia con el mantenimiento de 
dificultades de consolidación de la información en tareas de memoria declarativa episódica verbal en 
ambos sexos. Estas dificultades no alcanzan el grado de disfunción clínica y son compatibles con 
diferencias en el funcionamiento temporo-medial.  El patrón de rendimiento en tareas de memoria 
declarativa episódica verbal de los sujetos que abandonan el consumo intensivo de alcohol indica una 
posible reversibilidad de las dificultades asociadas al patrón. La trayectoria del patrón de consumo de 
alcohol no se asocia con dificultades en el rendimiento en la memoria de trabajo verbal o visuoespacial.  
El patrón de consumo intensivo de alcohol, independientemente de su constancia se asocia a mayor 
susceptibilidad a la interferencia retroactiva.  Las dificultades en la supervisión de la respuesta y en la 
rapidez de ejecución de un plan de acción asociadas al patrón CIA podrían responder a un retraso en el 
desarrollo de las funciones ejecutivas asociadas al funcionamiento prefrontal, ya que desaparecen 
independientemente del mantenimiento o no del patrón.  Las mujeres, pero no los varones, que 
persisten en un patrón de consumo intensivo de alcohol presentan mayor riesgo de mostrar disfunción 
clínica en el procesamiento atencional.  
3.8  Características neuropsicológicas de los sujetos de alto riesgo al alcoholismo: en busca de marcadores 
de vulnerabilidad familiar (Corral, ma. Montserrat,Rodriguez, Socorroy cadaveira, Fernando) vol 30 
num3 pag 3-7 ) 
 
La revisión de los estudios de alto riesgo que han explorado las características 
neuropsicológicas de los hijos de alcohólicos permite extraer algunas conclusiones en torno 
a la relación entre el funcionamiento neuropsicológico y la historia familiar de alcoholismo. 
En primer lugar, parece claro que los hijos de alcohólicos y los sujetos sin antecedentes familiares del 
trastorno manifiestan diferencias de rendimiento ante determinadas tareas cognitivas, aunque sus 
puntuaciones se mantienen dentro de los rangos de normalidad. Estas diferencias parecen ser conmines 
a ambos sexos y se observan con mayor consistencia en sujetos que aún no han tomado contacto con el 
alcohol. 
Por otro lado, este menor rendimiento no se manifiesta por igual en todos los hijos de alcohólicos sino 
que son los sujetos con antecedentes más severos del trastorno los que se diferencian en mayor medida 
de los sujetos sin antecedentes de alcoholismo. 
En cuanto a las áreas de funcionamiento neuropsicológico que se ven afectadas, los resultados remiten 
principalmente a las funciones de atención, habilidades visuoespaciales y ejecutivas. Las hipótesis 
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planteadas hasta el momento sobre el origen de estas diferencias apuntan a una disfunción de las áreas 
cerebrales específicas y sugieren que esta alteración podría estar en la base de la vulnerabilidad al 
trastorno. 
En suma, los hallazgos obtenidos hasta el momento por los estudios neuropsicológicos de alto riesgo al 
alcoholismo apoyan la utilidad de esta estrategia en la identificación de posibles índices de riesgo a este 
trastorno. Queda todavía por confirmar su valor predictivo y aclarar el papel que juegan en su 
desarrollo. Para ello, y a la luz de los resultados más recientes, las investigaciones futuras deberían 
poner mayor atención en la selección de muestras, con el fin de avanzar en la determinación de los 
factores que contribuyen a la vulnerabilidad de los distintos tipos de alcoholismo. Deberá realizarse 
también un mayor esfuerzo para integrar los datos de la investigación para formar perfiles de 
vulnerabilidad al alcoholismo. 
 
3.9  Evaluación de los deterioros neuropsicológicos en el alcoholismo  crónico  (Itziar   
      Iruarrizaga, Juan José Miguel-Tobal y Antonio Cano. Universidad Complutense de  
      Madrid) 2001. Vol. 13, nº 4, pp. 571-580) 
Los alcohólicos crónicos estudiados presentan un deterioro neuropsicológico generalizado con 
marcados déficit en prácticamente todas las funciones exploradas, tanto de carácter verbal como no 
verbal; destacando alteraciones de la capacidad de integración de la información perceptual y la 
actividad motora, enlentecimiento motor, déficit de la capacidad de atención y concentración 
auditiva, déficit sensoperceptivos relacionados con la localización y dirección de los estímulos táctiles, 
capacidad visuoespacial y visuoperceptiva disminuida, dificultades para relacionar y comprender 
conceptos así como para establecer relaciones verbales espaciales, deterioro de la capacidad de 
cálculo y del manejo de dígitos y símbolos aritméticos, déficit en la memoria tanto visual como verbal 
y acusado deterioro intelectual que se manifiesta en los componentes verbales y en los no verbales. 
Estos resultados presentan un perfil de deterioro neuropsicológico del alcoholismo crónico superior al 
habitualmente encontrado, lo que en gran medida se debe a la severidad de la dependencia 
alcohólica de nuestra muestra (más de 17 años de consumo abusivo continuado). Sin embargo, como 
se ha expuesto anteriormente, los sujetos que la componen son muy representativos de la población 











4.1. Objetivo general 
Determinar el funcionamiento neuropsicológico de pacientes con trastornos por consumo de alcohol, en 
Arequipa, 2014 
 
4.2. Objetivos específicos 
 Determinar el funcionamiento de la memoria verbal y visual en estos pacientes 
 Determinar el funcionamiento de la velocidad psicomotora en estos pacientes 
 Determinar el funcionamiento del tiempo de reacción en estos pacientes. 
 Determinar el funcionamiento de la atención compleja en estos pacientes.  
 Determinar el funcionamiento de la flexibilidad cognitiva en estos pacientes  
 Determinar el funcionamiento de la velocidad de procesamiento en estos pacientes  
 Determinar el funcionamiento de la función ejecutiva en estos pacientes  
 Determinar el funcionamiento de la acuciosidad social en estos pacientes  
 Determinar el funcionamiento del razonamiento en estos pacientes  
 Determinar el funcionamiento de la memoria de trabajo en estos pacientes  






El funcionamiento neuropsicológico se encuentra alterado en pacientes con trastornos por consumo de 
alcohol  
IV.  PLANTEAMIENTO OPERACIONAL 
 
Técnicas, Instrumentos y Materiales de Verificación 
4.1. Técnicas:  
La técnica de recolección de datos incluye la administración del software del CNS Vital Signs en 
pacientes con trastorno por abuso de alcohol.  
4.2. Instrumentos: 
CNS Vital Signs 
 
CNS Vital Signs es una batería computarizada de evaluación neurocognitiva desarrollada para medir 
memoria verbal y visual, velocidad psicomotora, tempo de reacción y función ejecutiva. Los test que 
componen esta batería son altamente seguros (Test-retest, r=0.65 – 0.85). Los datos normativos de 600 
sujetos normales cuyas edades fluctuaban entre 10 a 90 años indican diferencia de performance típicas 
por edad y sexo. La performance en esta batería es comparables con la evaluación neuropsicológica 
convencional. La batería genera distintos perfiles para ADD, compromiso cognitivo leve y demencia.  Es 
sensible para los déficits cognitivos asociados con depresión y trastorno bipolar. Los datos también 
sostienen la sensibilidad del CNSVS para drogas psicoestimulantes en pacientes con ADD . 
 
4.3. Materiales de Verificación 
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V. Campo de Verificación 
 
5.1. Ubicación espacial 
El Hospital Carlos Alberto Seguìn Escobedo se encuentra ubicado en la Esquina de Peral y Filtro S/N, 
distrito Cercado Provincia Arequipa Dpto Arequipa –Perú. 
Locales de reunión de Alcohólicos Anónimos, en la ciudad de Arequipa-Perú 
5.2. Ubicación temporal 
Se realizará aproximadamente del 15 de Junio del 2014 al 15 de Agosto del 2014 
5.3. Unidades de estudio 
Pacientes ambulatorios y hospitalizados en el servicio de psiquiatría con diagnóstico de trastorno por 
uso de alcohol. 
Pacientes participantes de la asociación de Alcohólicos Anónimos diagnosticados como pacientes con 
trastorno por uso de alcohol mediante el test Audit.  
Criterios de Inclusión 
Pacientes que acepten participar en el estudio 
Pacientes del servicio de Psiquiatria 
Pacientes entre 18 y 60 años 
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Pacientes de ambos sexos  
Pacientes con diagnóstico de trastorno por abuso de alcohol  
 
 
Criterios de exclusión 
Pacientes con compromiso cognitivo severo, como demencia o delirio 
Pacientes con otra patología mental  
Pacientes que estén en tratamiento agudo de Síndrome de Abstinencia  
Pacientes que estén bajo efectos tóxicos directos del alcohol  
Pacientes que no deseen participar en el estudio  
Pacientes analfabetos  
Pacientes con compromiso sensorial  
 
5.3.1. Población 
 Pacientes hospitalizados y ambulatorios en el servicio de psiquiatría  del Hospital Carlos Alberto Seguín 
Escobedo y pacientes participantes de la asociación de Alcohólicos Anónimos, en la ciudad de Arequipa. 
Cálculo del tamaño muestral: para el presente estudio se tomarán por conveniencia 40 pacientes que 









Estrategia de Recolección de Datos 
6.1. Organización 
Planteamiento y permiso del Director del Hospital Carlos Seguín Escobedo; haciéndole llegar los alcances 
del presente estudio.  
Solicitud formal para revisión y aprobación del presente proyecto de tesis a la Facultad de Medicina de 
la Universidad Católica Santa María, contando con el proyecto de tesis. 
Se solicitará verbalmente la participación de los pacientes en el presente estudio; dado que con el 
instrumento no se encuentran sujetos a ningún riesgo por parte del investigador. 
 
6.2. Recursos 
6.2.1. Recursos humanos 
El Autor: Andrea Lucía Valdez Ávila  
Tutor: Dr. Guillermo Valdez Lazo. Médico Psiquiátra. Jefe del Servicio de Psiquiatría del HNCASE. 
Recolector de datos: Andrea Lucía Valdez Ávila  
 
6.2.2. Recursos Físicos 
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Computador portátil que cuente con el software CNS Vital Sign 
 
6.2.3. Recursos financieros 
Autofinanciado por el autor 
6.3. Validación de instrumentos 
La confiabilidad se obtuvo a través del método test-retest, el cual fue evaluado en 99 sujetos, los cuales 
lo hicieron en dos ocasiones separadas. Los sujetos estudiados fueron sujetos normales (n=40) y 
pacientes psiquiátricos (n=59), que estaban clínicamente estables con la misma medicación.  
Ni la edad ni el estado clínico tenían alguna relación con la fiabilidad. No hubo diferencias en la fiabilidad 
entre los niños / adolescentes, adultos jóvenes y adultos mayores. La fiabilidad de la prueba en los 
pacientes fue al menos tan buena como en los sujetos normales. Había un pequeño decremento en la 
fiabilidad en relación con el intervalo entre las pruebas. 
Resultados:  
Coeficientes de correlación para el CNS Vital Sign Test:  
Memory 0.726 
Psychomotor speed 0.869 
Reaction time 0.795 
Cognitive flexibility 0.744 
Complex attention 0.645 
Verbal memory, total correct 0.611 
Visual memory, total correct 0.668 
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Immediate memory, total correct 0.667 
Delayed memory, total correct 0.625 
Finger tapping, right 0.804 
Finger tapping, left 0.776 
Finger tapping, total 0.831 
Symbol digit coding, correct 0.840 
Symbol digit coding, errors 0.623 
Stroop, simple reaction time 0.569 
Stroop, complex reaction time 0.554 
Stroop color-word reaction time 0.868 
Stroop Test, errors 0.314 
Shifting attention, correct 0.773 
Shifting attention, errors 0.697 
Shifting attention, reaction time 0.803 
Shifting attention, efficiency 0.694 
Continuous performance, correct 0.452a 
Continuous performance, errors 0.565a 








6.4. Criterios para el manejo de los resultados 
6.4.1. A nivel de recolección 
Se procederá con la identificación adecuada del paciente y con el registro de sus variables 
sociodemográficas básicas: edad, sexo, estado civil, grado de instrucción, y ocupación.  
Se procederá entonces a aplicar la prueba CNSVS bajo guía y supervisión del investigador, quien 
resolverá todas las dudas del paciente. El tiempo de administración es de aproximadamente 45 minutos.  
Inmediatamente se procederá a obtener los resultados proporcionados por el propio Software, los 
cuales serán comunicados al paciente.  
6.4.2. A nivel de sistematización 
La información obtenida se procesará por medio del programa de Microsoft Office Excel 2010 y los 
paquetes estadísticos: SPSS versión 20.0. Se utilizarán técnicas de estadística descriptiva. 
6.4.3. A nivel de estudio de datos 
Los resultados obtenidos son agrupados y clasificados según puntajes para luego ser presentados en 










CRONOGRAMA DE TRABAJO 




JULIO AGOSTO SETIEMBRE OCTUBRE NOVIEMBRE 
ACTIVIDADES 1  2  3  4 1  2  3  4 1  2  3  4 1  2  3  4 1  2  3  4 
Búsqueda de información 
X  XXX     
Elaboración del proyecto 
 X  XXX    
Presentación del proyecto 
  X  XXX   
Recolección de datos 
   X  XXX  
Análisis e interpretación 
    X  X 
Elaboración del inf. final 
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